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1.1 Entwicklung der Fragestellung 
In pädagogischen und psychiatrischen Zusammenhängen wird seit 
einigen Jahren der Begriff der “Wahrnehmungsstörung” als Erklärungs-
prinzip für eine Vielzahl von Verhaltensauffälligkeiten, Teilleistungs-
schwächen, Aufmerksamkeits- und Konzentrationsprobleme herange-
zogen (vgl. Affolter 1975; Ayres 1979; Doering, Doering 1996; Fröhlich 
1996; Stegemann 1993). Die Diagnosen, mit denen die Blinden- und 
Sehbehindertenpädagogik vermehrt konfrontiert wird, lauten “zentrale 
Wahrnehmungsstörung”, “Kortikale Blindheit” oder “cortical visual 
impairment” (CVI). Obwohl es zur Zeit aufgrund mangelnden aktuellen 
Zahlenmaterials unmöglich ist, die genaue Anzahl von Kindern mit CVI 
anzugeben, läßt sich trotzdem feststellen, daß es bei Kindern 
zunehmend häufiger diagnostiziert wird und wohl wesentlich häufiger 
auftritt, als dies bisher angenommen wurde (vgl. Affolter 1975; Ayres 
1979; Doering, Doering 1996; Fröhlich 1996; Stegemann 1993). Im 
Grunde können kortikale Sehschädigungen wohl sogar bei der Mehrheit 
der seh- und mehrfachbehinderten Kinder vermutet werden.  
 
Trotzdem ist CVI ein Phänomen, welches bis heute häufig übersehen 
und dem nur wenig Forschungsinteresse entgegengebracht wurde. So 
wurden den Kindern in der Vergangenheit sämtliche Sehfähigkeiten 
abgesprochen. Sie wurden als blind klassifiziert und dementsprechend 
auch nach blindenpädagogischen Gesichtspunkten gefördert. Und 
obwohl es inzwischen als erwiesen gilt, dass die Kinder über 
verschiedene, sehr spezielle Sehfähigkeiten verfügen, wird das 
Phänomen auch heute noch vielfach übersehen oder die Auffälligkeiten 
einer zusätzlich vorhandenen geistigen oder körperlichen 
Beeinträchtigung zugeschrieben, da die Kinder ihre Sehfähigkeiten 
häufig unbewusst einsetzen und teilweise nur kürzeste Augenblicke 
benötigen, um sich zu orientieren. Die Strategien der Kinder sind daher 
bis heute weitgehend unbekannt, zumal sich nur wenige Forschungen 
zu diesem Bereich finden lassen. So hat sich bei der Literaturdurchsicht 
herausgestellt, dass es bisher keine deutschen Studien zu diesem 
Phänomen gibt. Die vorhandenen amerikanischen und englischen 
Studien stammen zudem fast ausschließlich aus dem medizinischen 
Kontext. Sie beschäftigen sich fast ausschließlich mit den 
verschiedenen Ursachen und entsprechenden Verläufen von CVI, in 
der Absicht, rechtzeitige und möglichst sichere Diagnosen bzw. 
Prognosen stellen und geeignete Therapiemaßnahmen einleiten zu 
können (vgl. Foley, Gordon 1985; Foley 1987; Lambert et al. 1987). Es 
werden rein funktionale Erklärungen über den Zusammenhang 
zwischen Schädigung und Phänotyp gegeben, ohne komplexere 
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Fragestellungen bezüglich der Umweltaneignung und Auseinan-
dersetzung mit der Umwelt zu entwickeln und so Erkenntnisse zur 
Verfügung stellen zu können, die für Betroffene, Eltern, Pädagoginnen 
und Pädagogen, Handlungsrelevanz erlangen. 
 
Den Pädagoginnen und Pädagogen steht daher bisher kein 
entsprechendes pädagogisches Konzept für den Umgang mit den 
Kindern zur Verfügung. Eine aufgrund mangelnder Alternativkonzepte 
blindenpädagogisch orientierte Pädagogik, die eben keine Rücksicht 
auf die spezifischen Möglichkeiten und Strategien von kortikal 
geschädigten Kindern nimmt, kann sogar zu einer Art Deprivations CVI 
führen. So gehen neurowissenschaftliche Theorien heute davon aus, 
dass Gehirnregionen, die aufgrund einer Schädigung des 
Aufnahmeorgans nicht aktiviert werden, andere Aufgaben übernehmen 
können. Übertragen auf die Gruppe der Kinder mit CVI könnte dies 
bedeuten, dass bei einer Nichtaktivierung der Sehregionen die Gefahr 
besteht, dass das Gehirn in autopoietischer Weise diesen Regionen 
neue Aufgaben zuweist. Der Rückgriff auf visuelle Strategien könnte 
hierdurch erschwert werden (vgl. Sadato et al. 1996; Pons 1996). 
 
Vor diesem Hintergrund sollen zunächst die vorhandenen 
medizinischen, englischsprachigen Artikel analysiert werden, um auf 
diese Weise einen ersten Überblick über den aktuellen 
Forschungsstand zu ermöglichen. Daraufhin wird ein 
Beobachtungsverfahren konzipiert, mit dessen Hilfe, außerhalb des 
medizinischen Kontextes, eine Annäherung an das Verständnis der 
bislang weitgehend unbekannten Handlungsstrategien ermöglicht 
werden soll, um auf dieser Grundlage Entwicklungsdimensionen 
eröffnen und entsprechende Fördermaßnahmen entwickeln zu können. 
Aufschlussreich für handlungsorientierte Fragen scheint mir in diesem 
Zusammenhang vor allem zu sein, wie sich die betroffenen Kinder im 
Alltag orientieren, welche Strategien sie vor dem Hintergrund ihrer 
speziellen Art der Wahrnehmung entwickelt haben und ob es bestimmte 
Situations- und Umweltbedingungen gibt, die den Kindern eine 
Einordnung und Orientierung erleichtern. Es wird davon ausgegangen, 
dass ein Beobachtungs- und Beschreibungsmodell, welches im Sinne 
ökopsychologischer Konzepte (vgl. Barker 1978; Kaminski 1986, 1995) 
diese situativen Bedingungen mitberücksichtigt, die traditionell 
symptomorientierte Sicht- und Handlungsweise überwinden, zu einem 
umfassenderen Verständnis führen und schließlich neue Überlegungen 
hinsichtlich von Handlungsvorschlägen ermöglichen kann. 
 
1 Einleitung 4 
 
 
1.2 Aufbau der Arbeit 
Der Fragestellung entsprechend gliedert sich meine Arbeit in drei 
Bereiche: Zunächst wird das Phänomen CVI und seine Rezeption in der 
medizinischen Forschung vorgestellt. Anschließend wird mein 
Untersuchungsverfahren dargelegt, das anschließend anhand seiner 
Aussagekraft bezüglich der Eröffnung neuer Denkräume reflektiert 
werden soll. Diese Vorgehensweise kann jedoch nicht als streng linear 
betrachtet werden, wenn sie auch aus Gründen der Übersicht im 
Folgenden so dargestellt werden soll. Vielmehr wird die Litera-
turaufarbeitung und die Entwicklung des Untersuchungsverfahrens als 
zirkulärer Prozess von Theorieentwicklung, praktischer Erprobung und 
sich daraus ergebenden Verbesserungen auf theoretischer als auch auf 
praktischer Ebene verstanden. 
 
In einem ersten Schritt werden die historischen Wurzeln neurophysiolo-
gischer Forschungen sowie die aktuellen Erkenntnisse über die Verar-
beitung des visuellen Inputs, die für die Themenstellung dieser Arbeit 
relevant sind, dargestellt und deren Grenzen diskutiert. 
 
Von hier aus wird dann, über die Darstellung verschiedener Phäno-
mene zerebraler Sehstörungen, die kortikale Sehschädigung als ein 
spezielles Phänomen zerebraler Sehstörungen ausführlich erörtert. In 
einer gründlichen Literaturaufarbeitung sollen die Forschungsergeb-
nisse zur kortikalen Sehschädigung im medizinischen Kontext 
gesichert, analysiert und in ihrer Bedeutung geprüft werden. Bei der 
abschließenden kritischen Reflexion werden das Bedingungsgefüge 
und die Zusammenhänge, unter denen die vorher erläuterten 
Ergebnisse zustande gekommen sind, kritisch überdacht, um zu prüfen, 
inwiefern sich im Hinblick auf die Ansprüche und Bedürfnisse 
pädagogischer Kontexte Widersprüche und Einschränkungen ergeben.  
 
Auf dieser Basis wird dann in einem zweiten Teil ein Untersuchungs-
verfahren entworfen, mit dem es möglich werden soll, die speziellen 
visuellen Strategien der Kinder mit CVI im Verhältnis mit ihrer Umwelt 
zu erfassen. Dies geschieht in Anlehnung an das Behavior- Setting- 
Konzept von Barker und Kaminski (1995), welches die Beziehung 
zwischen Alltag, Umwelt und Verhalten in besonderem Maße zu 
berücksichtigen vermag. Nach der Darlegung allgemeiner ökopsycho-
logischer Prinzipien und Ideen, soll hierfür das Behavior- Setting- 
Konzept vorgestellt und in seinen Möglichkeiten und Grenzen für die 
Untersuchung diskutiert werden, um auf dieser Grundlage im folgenden 
Kapitel ein konkretes Untersuchungsdesign entfalten zu können. 
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In einem dritten Teil wird das Untersuchungsverfahren anhand von drei 
Fallbeispielen erprobt. Die Handlungen der Kinder werden in Videoauf-
zeichnungen festgehalten und mit Hilfe eines standardisierten 
Beobachtungsbogens dokumentiert. Dieser ermöglicht sowohl die 
visuellen, nicht- visuellen und sprachlichen Aktionen des Kindes als 
auch die der anderen anwesenden Personen, die Position des 
Elementes, auf das sich eine Aktion des Kindes bezieht, sowie die 
aktuellen Umweltbedingungen (Lichtverhältnisse, Geräusche, Bewe-
gungen) zu erfassen. Im Rahmen verschiedener Handlungseinheiten 
(Greif-, Erkundungs-, Such- und Verfolgungsvorgänge) sollen abschlie-
ßend die mit Hilfe des Beobachtungsschemas ausgewerteten Hand-
lungen interpretiert und analysiert werden. 
 
Diese Ergebnisse und Erfahrungen werden in einem letzten Teil bezüg-
lich kritisch geprüft. Ziel ist es zu eruieren, inwiefern das 
ökopsychologisch orientierte Verfahren neue, tragfähige 
Erkenntniswege bezüglich der individuellen Strategien der Kinder mit 
CVI eröffnen und damit auch andere Handlungsmöglichkeiten 
ermöglichen kann. In diesem Zusammenhang soll ebenfalls diskutiert 
werden, inwiefern Verbesserungen notwendig bzw. ratsam werden, um 
die Aussagekraft des Verfahrens zu erhöhen. 
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2 Überblick über den Forschungsstand 
Der Forschungsstand soll im Hinblick auf die neurophysiologischen 
Erkenntnisse über die Strukturen des Gehirns und deren Bedeutung für 
das Sehen, die Phänomene zerebraler Sehstörungen sowie das 
Phänomen der kortikalen Sehschädigung dargelegt und erörtert 
werden. Ein besonderer Schwerpunkt liegt dabei auf der differenzierten 
Darstellung der bisherigen Erkenntnisse bezüglich des Phänomens der 
kortikalen Sehschädigung und deren kritischen Beurteilung. 
2.1 Neurophysiologische Erkenntnisse über 
die Strukturen des Gehirns und deren 
Bedeutung für das Sehen 
Seit dem Beginn der klinischen Hirnforschung um ca. 1870 stellten die 
Beschreibung und Untersuchung der zerebralen Verarbeitung des visu-
ellen Inputs sowie zerebraler Sehstörungen einen Schwerpunkt dar. Im 
Folgenden soll versucht werden den Weg der bisherigen wissenschaft-
lichen Forschungen zu skizzieren, die aktuelle Vorstellung bezüglich 
der Verarbeitung des visuellen Inputs darzustellen sowie die Grenzen 
der neurophysiologischen Erklärungen aufzuzeigen. 
2.1.1 Geschichtlicher Abriss neuro-physiologischer 
Forschungen 
Die Bedeutung der Gehirnstrukturen für das Sehen wurde und wird vor 
allem dadurch eruiert, dass die speziellen Störungen der Sehleistungen 
mit den entsprechenden patho- anatomischen Befunden des Gehirns in 
Beziehung gebracht werden. So lagen bereits Ende des 18. 
Jahrhunderts und zu Beginn des 19. Jahrhunderts wesentliche 
Erkenntnisse über die Strukturen des Großhirns und deren Bedeutung 
vor. „Im Mittelpunkt der Auseinandersetzung stand nun die Frage, ob 
das Großhirn eine funktionelle Einheit darstellt (»kortikale Equivalenz« 
oder »Omnivalenz« nach Haller 1760 und Flourens 1842; »kortikale 
Substitution« nach Goltz 1875) oder ob sich verschiedene Hirnregionen 
hinsichtlich ihrer funktionellen Bedeutung unterscheiden“ (Zihl, Cramon 
1986, S. 11).  
 
Funktionale Spezialisierung des Zerebralen Kortex / Die Bedeutung des 
Okzipitallappens für das Sehen 
Die Idee einer funktionalen Spezialisierung des zerebralen Kortex 
begann mit der Lokalisierung der Sprachzentren durch den französi-
schen Arzt Broca (1861) und den deutschen Arzt Wernicke (1874). 
„Diese Forscher untersuchten die Gehirne von verstorbenen Patienten, 
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die zu ihren Lebzeiten unter charakteristischen Sprachstörungen gelit-
ten haben“ (Roth 1997, S. 17). Auf diese Weise konnte Broca nach der 
Autopsie eines Patienten, der, abgesehen von der Silbe „Tan“, die 
Fähigkeit zu sprechen, vollständig verloren hatte, feststellen, dass die 
Ursache dieser Störung Verletzungen im Frontallappen seien (vgl. 
Broca 1861, S. 235-238). Sich anschließende detailliertere 
Untersuchungen der Architektur des Kortex von Gustav Fritsch und 
Eduard Hitzig im Jahre 1870 ergaben, dass der motorische Kortex eine 
andere Struktur als der frontale Kortex aufweist. Damit wurde die 
Grundlage der zerebralen Lokalisation des Kortex gelegt und die 
Forscher begannen verschiedene kortikale Areale mit unterschiedlichen 
Funktionen zu differenzieren (vgl. Zihl 1995, S. 20; s. Abb. 1).  
Abb. 1: Seitenansicht der vier Lappen des Neokortex 
 
Quelle: Singer 1994, S. 1 
Der Bereich, der für das Sehen verantwortlich sein sollte, wurde von 
David Ferrier zunächst im Parietallappen vermutet. Allerdings übertrug 
er die Ergebnisse aus seinen Experimenten an Affen direkt auf das 
menschliche Gehirn, ohne über direkte Daten zu verfügen (vgl. 
Fishman 1995, S. 175), so dass er zwar das motorische Areal im 
menschlichen Gehirn erfolgreich bestimmen konnte, seine Annahmen 
bezüglich der Zentren für das Sehen sich jedoch als falsch erwiesen.  
 
Die Pathophysiologie des Sehvorganges erforschten vor allem Gratiolet 
(1854) und Meynert (1869). Sie konnten die Sehstrahlung vom seit-
lichen Kniehöcker zur Hirnrinde nachweisen und beschrieben die 
primäre Sehrinde als Projektionsgebiet der Netzhaut. Munk (1890) 
konnte dann im experimentellen Eingriff an Gehirnen von Affen und 
Hunden nachweisen, dass unilaterale Schäden Hemianopsie1 verur-
sachen und die bilaterale Zerstörung der Okzipitallappen zum völligen 
und bleibenden Verlust des Sehens führen kann. Darüber hinaus 
konnte er beweisen, dass die Sehrinde retinotrop organisiert ist, indem 
„eine einseitige „okzipitale“ Schädigung ... den Ausfall der 
Sehfunktionen in beiden Gesichtshälften auf der Gegenseite zur Folge 
hat“ (Zihl, Cramon 1986, S. 11). Im folgenden konnten die 
tierexperimentellen Ergebnisse Munks anhand von klinisch- 
pathologischen Befunden von Patientinnen und Patienten mit 
                                            
1  „Halbseitenblindheit mit Ausfall einer Hälfte des Gesichtsfeldes“ (Pschyrembel 1998, S. 643) 
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Gesichtsfeldausfällen bestätigt werden. Es war also bereits Ende des 
19. Jahrhunderts deutlich, dass der Okzipitallappen des Kortex für das 
Sehen sehr bedeutsam ist und darüber hinaus, dass der rechte Okkipi-
tallappen Eindrücke der rechten Hälften der Retina aufnimmt und der 
linke dementsprechend die der linken Hälften.  
 
Die „Kortikale Retina“ 
Im Folgenden versuchte man den Okzipitallappen bezüglich eines Seh-
zentrums näher einzugrenzen und stellte fest, dass Läsionen im 
Bereich der Calcarina homonyme Gesichtsfeldverluste verursachen 
können, so dass diese Region für die kortikale Repräsentation des 
Gesichtsfeldes verantwortlich gemacht wurde (vgl. Huguenin 1881, 
Haab 1882, Hun 1887). Spätere Untersuchungen ergaben, dass die 
Lokalisation von Skotomen topographisch dem Gebiet des verletzten 
primären visuellen Kortex entsprach. Man vermutete daher, dass das 
Gesichtsfeld in der Sehrinde topographisch ähnlich repräsentiert wird 
wie auf der Netzhaut, dass die beiden Strukturen quasi in einem Punkt- 
zu- Punkt- System verbunden waren. Henschen (1896) bezeichnete die 
Calcarina daher als „kortikale Retina“: „To neurologists, an `image´ of 
the visual world ... was `impressed´ upon the retina and these `visual 
impressions´ were subsequently `received´ to be `analyzed´ by the 
primary visual cortex, referred to ... as the `cortical retina´“ (Zeki 1995, 
S. 1). Zwar wurde auch von anderen kortikalen Einflüssen 
ausgegangen wie z.B. Gedächtnis oder Erfahrung, die die 
wahrgenommenen Impressionen auf die eine oder andere Weise 
verändern, doch ging man davon aus, dass das visuelle Bild an sich in 
der Retina determiniert und zu dem korrespondierenden Punkt der 
kortikalen Retina weitergeleitet wurde, um dort (passiv) analysiert zu 
werden.  
 
Die Verbindungen zwischen der Retina und dem primären visuellen 
Kortex wurden detailliert während der zweiten Hälfte des 20. Jahr-
hunderts von Salomon Henschen in Schweden, Tatsuji Inouye in Japan 
und Gordon Holmes in England vorangetrieben, und das Konzept einer 
topographisch geordneten Retina auf diese Weise bestätigt. Die klassi-
schen Arbeiten auf diesem Gebiet wurden nach dem ersten Weltkrieg 
mit den „Okkipital- Kriegswunden“ der Soldaten gemacht (vgl. Inouye 
1909; Marie, Chatelin 1915; Holmes, Lister 1916; Poppelreuther 1917; 
Holmes 1918 a,b; Symonds 1945; Spalding 1952; Teuber et al. 1969). 
Holmes (1919) fand heraus, dass Verletzungen des primären visuellen 
Kortex immer Blindheit in einem Gebiet des visuellen Feldes 
hervorrufen. Seine Ergebnisse wurden in den folgenden Jahren immer 
wieder bestätigt: Verletzungen irgendeines Teils des visuellen Kortex 
eliminieren die visuelle Wahrnehmung in einer vorhersagbaren Region 
des visuellen Feldes (vgl. McAuley, Russell 1979; Reivich et al. 1981; 
Teuber et al. 1969). 
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Funktionelle Spezialisierung des visuellen Kortex 
Neben den bis dato untersuchten Gesichtsfeldausfällen war in einigen 
Fällen nach einer zerebralen Schädigung nur eine Sehfunktion betrof-
fen. „Der Nachweis eines isolierten Verlustes der Farbwahrnehmung, 
bei erhaltener Licht- und Farbwahrnehmung, führte zu der Annahme, 
dass die verschiedenen Basisfunktionen des Sehens nicht im gleichen 
zerebralen Areal lokalisiert seien“ (Zihl, Cramon 1986; S. 13). 
 
In den Studien von Munk (1879) wurden nicht mehr länger ausschließ-
lich elementare Sehleistungen und deren Störungen untersucht, 
sondern Störungen des Erkennens bei vorhandenen visuellen Basis-
funktionen. Nachdem Munk den Okkipitalpol von Hunden oberflächlich 
beschädigt hatte, konnten die Tiere Objekte zwar visuell entdecken, 
diese jedoch nicht identifizieren2. Dieses Verhalten beschrieb Munk als 
psychische Störung und bezeichnete es als Seelenblindheit (mind- 
blindness), bei der die optische Wahrnehmung vorhanden, die optische 
Vorstellung jedoch gestört ist (vgl. Zihl, Cramon 1986, S. 15).  
 
Aufgrund der klinischen Beweise von Munk, vermutete Lissauer (1890), 
dass beim Sehen zwei Vorgänge beteiligt sind:  
Der erste, der aus der Aufnahme visueller Eindrücke und deren 
bewusster Wahrnehmung besteht und ein zweiter, bei dem andere 
Ideen mit diesen Eindrücken verbunden werden und dadurch der Wahr-
nehmung Bedeutung gegeben wird. Den ersten bezeichnete Lissauer 
als „Apperzeption“ (apperception), den zweiten als „Assoziation“ (asso-
ciation). Dementsprechend führte er die Seelenblindheit auf Störungen 
der Apperzeption zurück, die aufgrund von Verletzungen des primären 
visuell rezeptiven Kortex entstehen sollten. Diese Vorstellung wurde im 
Laufe der Zeit modifiziert: Der striate Kortex wurde als „perzeptiver“ 
visueller Kortex und die ihn umgebenden Areale als Assoziations-
korteces bezeichnet. Die assoziativen Zentren sind daher nicht mit den 
Sinnesorganen verbunden, sondern erhalten ihren Input von dem 
primären Areal. Die Forscher gingen nun davon aus, dass beim Sehvor-
gang Objekte vom visuellen System analysiert werden. Diese Analyse 
stellte man sich hierarchisch vor: der visuelle Input sollte zunächst auf 
einer einfachen Stufe analysiert werden, und schließlich zu den folgen-
den, höheren Ebenen weitergeleitet werden, auf denen die Analyse auf 
einer komplexeren oder detaillierteren Art und Weise fortgeführt werden 
                                            
2 „'... if one puts his food and water right in his way he frequently goes around them without paying any 
attention to them. Food held before his eyes leaves him unmoved so long as he does not smell it ... The 
sight of the whip which used to drive him regularly into the corner does not frighten him any more in the 
least. He was trained to give the paw of the same side if one moved the hand past his eye. Now one 
can move the hand as much as one wants to, the paw will remain quiet until one calls `paw´. Such 
obersavations can be multiplied. There can be no doubt about their interpretation. Through the 
extirpation the dog has become `seelenblind´, he has lost the optical pictures which he possessed, his 
memory images of former optical impressions, so that he does not know or recognise anything he sees; 
but the dogs sees ... so that new memory images ... are stored. One can say that the dog through our 
operation ... has been put back into his earliest youth, into the situation of the little dog whose eyes have 
just opened`“ (Fishman 1995, S. 181). 
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sollte. „The idea of complexity, and of hierarchy, is also implicit in much 
of psychophycics and in introspective psychology which supposes that, 
much as a visual stimulus can be broken down into its elements, so the 
nervous system builds up an image of the stimulus by analyzing its 
components first, and then assembling these components, building- 
block fashion, at a sucessive stage of the visual pathways“ (Zihl, 
Cramon 1986, S. 74). Diese Theorie besagt daher, dass Wahrnehmung 
entsteht, indem „sensation“ im primären rezeptiven Zentrum mit 
„memory“ in den Assoziationszentren kombiniert wird.  
 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass bereits Ende des 19. 
Jahrhunderts bzw. Anfang des 20. Jahrhunderts die wesentlichen 
Formen zerebraler Sehstörungen sowie einfache Theorien bezüglich 
der visuellen Wahrnehmung bekannt waren. Im Laufe weiterer 
Forschungen konnten viele dieser Ergebnisse bestätigt werden, vor 
allem aber funktionale Zusammenhänge stärker herausgearbeitet 
werden, so dass das Zusammenspiel zwischen Sehen und den 
Hirnregionen systematisch und detailliert beschrieben werden konnte.  
2.1.2 Aktueller Stand der neurophysiologischen 
Forschungen über die Verarbeitung des 
visuellen Inputs 
An dieser Stelle sollen die aktuellen neurophysiologischen Erklärungs-
versuche bezüglich der funktionellen Zusammenhänge der visuellen 
Wahrnehmungsverarbeitung überblicksartig vorgestellt werden. 
 
Sinnesrezeptor 
Reize, die sowohl aus der Umwelt als auch von dem Organismus selbst 
stammen können, werden von den Sinnesrezeptoren aufgenommen. 
Der Mensch besitzt etwa 126 Millionen Rezeptoren pro Auge, die man 
in „Stäbchen“ und „Zäpfchen“ unterteilt. Die Zäpfchen liegen gegenüber 
der Pupille und reagieren besonders auf Farben, während Stäbchen auf 
der übrigen Netzhaut verteilt sind und sehr lichtempfindlich sind. Der 
Rezeptor ist nur für ganz spezifische Reize empfänglich, so dass nur 
ein sehr kleiner Ausschnitt der physikalischen Welt aufgenommen 
werden kann. Aufgrund der sogenannte Reizschwelle können auch 
nicht alle adäquaten Reize aufgenommen werden: „aus dem fast 
unendlich großen Bereich von elektromagnetischen Wellen, die uns 
umgeben (z.B. Langwellen- bis UKW- Rundfunk, Fernsehen, 
Mikrowellen, Röntgen-, Gamma- und kosmische Strahlen) können wir 
nur einen Teilbereich sehen: zwischen Mikrowellen (0,03 mm und 
0,00000001 mm Wellenlänge) liegen drei Bereiche, die im allgemeinen 
mit dem Begriff »Licht» verbunden sind: Infrarot (1500 bis 800 nm 
(Nanometer = 10-9 m) ), sichtbares Licht (800 bis 400 nm) und 
Ultraviolett (400-20 nm) (s. Abb. 2). Zwar können wir durch technische 
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Hilfsmittel die dem menschlichen Auge nicht sichtbaren Wellenlängen 
nutzen (z.B. fotografisch bzw. elektronisch) oder auch z.B. die Infrarot- 
Wärme spüren, direkt sehen können wir jedoch nur Lichtstrahlen mit 
Wellenlängen zwischen 700 nm (rot) und 400 nm (violett).  
Abb. 2: Bei sichtbarem Licht handelt es sich um einen kleinen 
Ausschnitt des elektromagnetischen Spektrums 
 
Quelle: Mietzel 1994, S. 120 
Die Reizschwelle fällt bei den verschiedenen Lebewesen unterschied-
lich aus und hat sich im Laufe der Evolution der Lebensweise der ent-
sprechenden Art, deren speziellen Umgebungsbedingungen und 
Handlungsmöglichkeiten angepasst. Das Facetten- oder Komplexauge 
der Hausfliege bildet z.B. die Umwelt mit gleichmäßig verteilten Raster-
punkten ab. Es „sieht keine scharfen Konturen, sondern nur 
verschwommene Umrisse. Es gibt nicht wie beim Menschen einen 
scharfen Punkt in der Mitte, sondern alles ist gleich "unscharf" (Näther 
Internet Adresse). Auf diese Weise können Fliegen noch 200 Bilder in 
der Sekunde getrennt wahrnehmen, der Mensch dagegen höchstens 
60. Dies bedeutet, dass Bewegungen von den Fliegen schnell erfasst 
werden können und diesen so eine viel schnellere Reaktion ermöglicht 
wird, als dies dem Menschen möglich wäre.  
 
Darüber hinaus können konstante Informationen weniger stark wahrge-
nommen werden. Die Sinnessysteme sind also zur Adaption fähig „als 
sie konstanter Reizung sowieso nur solche Information entnehmen 
können, die sie im Prinzip schon haben und sich deshalb im wesent-
lichen mit neuer Information beschäftigen, die sie noch nicht haben“ 
(Guski 1989, S. 18). 
 
Periphere Codierung 
Die Rezeptoren geben auch ohne physikalische Reizung elektrische 
Impulse ab, die sich jedoch beim Auftreten entsprechender physikali-
scher Reizungen verändern. Physische Reize der Umgebung versetzen 
die Nervenzellen der Sinnesorgane in Erregung, wodurch sich ihr elekt-
2 Überblick über den Forschungsstand 12 
 
 
rochemisches Potential verändert. Man geht davon aus, dass die 
Erregungen an der innersten Schicht der Netzhaut (Retina) in neuro-
elektrische Signale umgewandelt werden. Dieser Vorgang wird als 
periphere Codierung bezeichnet. „Außerdem wird die elektrische Infor-
mation der einzelnen Rezeptor- Zellen selten direkt und unverarbeitet 
an das Gehirn weitergegeben: beim Auge geschieht schon direkt an der 
Retina eine Zusammenfassung der Information (was schon daran zu 
erkennen ist, dass wesentlich weniger Nervenfasern zum Gehirn laufen 
als Rezeptoren vorhanden sind)“ (Guski 1989, S. 33). Die visuellen 
Reize werden daher nach verschiedenen Merkmalen wie Helligkeit, 
Wellenlänge und Ort der retinalen Erregung zerlegt und die komplexen 
Umwelteindrücke damit bereits auf der ersten Stufe des 
Wahrnehmungsprozesses an den Sinnesrezeptoren in ihre 
Elementarereignisse aufgeteilt (vgl. Roth 1997, S. 20).  
 
Die Retina wird in vier Segmente unterteilt: den nasalen und tempo-
ralen, oberen und unteren Bereich (s. Abb. 3).  
Abb. 3: Die vier Segmente der Retina 
 
Quelle: nach Zeki 1995, S. 23 
Der nasale Bereich der Retina nimmt Reize aus dem temporalen Seh-
feld auf und die temporale Retina umgekehrt aus dem nasalen Sehfeld. 
Die nasale Retina des linken Auges und die temporale Retina des 
rechten Auges überblicken daher das linke Sehfeld (das sogenannte 
linke Hemi- Feld), während die nasale Retina des rechten Auges und 
die temporale Retina des linken Auges auf die rechte Hälfte des Seh-
feldes (das rechte Hemi- Feld) beschränkt sind (vgl. Zeki 1995, S. 22). 
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Jedes Hemi- Feld kann wiederum in obere und untere Quadranten 
unterteilt werden. Darüber hinaus kann die Retina in zentrale und 
periphere Bereiche differenziert werden. „The central retina is that part 
of it with which one fixates and sees detail. Structurally, it consists of a 
highly sensitive region, the foveola, which lies at the centre of the foveal 
pit“ (Zeki 1995, S. 23). Regionen, die um diesen zentralen Bereich 
liegen, werden als periphere Bereiche der Retina bezeichnet. 
 
Retinocalcarine Verbindungen (Netzhaut- Sehnerv- Chiasma- Sehbahn- 
Seitliche Kniehöcker- Sehstrahlung- primärer visueller Kortex) 
Die Impulse der Rezeptoren werden zunächst auf bipolare (Nerven-
zellen mit einem Axon und einem Dendriten) und später auf Ganglien-
zellen übertragen. Die sogenannten Horizontalzellen ermöglichen den 
Informationsaustausch zwischen verschiedenen bipolaren Zellen, so 
dass auf dieser Ebene bereits einfache Verarbeitungen vorgenommen 
werden können. Da den meisten bipolaren Zellen mehrere Rezeptoren 
gegenüberstehen, werden die bestehenden Informationen an diesem 
Übergang zusammengeführt (Konvergenz). „Die Axone der Ganglien-
zellen vereinigen sich zum Sehnerv, der die inzwischen bereits bis zu 
einem gewissen Grad verarbeiteten optischen Informationen aus dem 
Inneren der Netzhaut herausleitet“ (Mitezel 1994, S. 127). Die 
Sehnerven (optic nerves) ziehen zum Schädel „and travel diagonally 
backward along the bottom of the brain“ (Hollins 1989, S. 23), bis sie 
sich zur Sehnervkreuzung, dem sogenannten Chiasma opticum, 
vereinen. Hier finden teilweise Faserkreuzungen statt, so dass jeweils 
nur noch die Nervenfasern aus korrespondierenden Netzhautarealen 
zusammen verlaufen. Beide Fasergruppen bilden zusammen die 
Sehbahn der jeweiligen Hirnhälfte, den Tractus opticus (optic tract). Der 
rechte Traktus enthält nur Fasern der rechten Netzhauthälften, was den 
linken Gesichtshälften entspricht. Der linke Traktus enthält die Fasern 
für die beiden rechten Gesichtshälften. Dies bedeutet, dass die 
Sehnervfasern der nasalen Netzhauthälften im Chiasma zur 
Gegenseite kreuzen, während die der temporalen Netzhauthälften 
ungekreuzt weiterlaufen (vgl. Leydhecker, Grehn 1993, S. 237)3.  
Die Bahnen des Tractus Opticus führen zum seitlichen Kniehöcker 
(Corpus geniculatum laterale, lateral geniculate body, LGN) der 
gleichen Hemisphäre im Mittelhirn. Charakteristisch für die seitlichen 
Kniehöcker ist die sehr spezifische Verknüpfung mit den Augen. Die 
seitlichen Kniehöcker bestehen aus sechs Schichten, in die der 
ankommende visuelle Input unterteilt wird. D.h. der Input des ipsilate-
ralen Auges (das Auge, das auf der gleichen Seite wie der seitliche 
                                            
3 „It follows that the fibres from the temporal retina of the left eye and from the nasal retina of the right eye 
pass to the left cerebral hemisphere, which therefore looks at the contralateral or right half of the field of 
view (the right hemi- field). Thus, when looking at the field of view in relation to the cerebral hemispheres, 
one can speak of the contralateral field of view (the side opposite the hemispheres being considered) or the 
ipsilateral field of view (the same side as that of the cerebral hemisphere in question)“ (Zeki 1995, S. 25/26).  
 
2 Überblick über den Forschungsstand 14 
 
 
Kniehöcker liegt) gelangt in die Schichten 5, 3 und 2, während das des 
kontralateralen Auges in die Schichten 6, 4 und 1 weitergeleitet wird. 
„Superimposed on this strict segregation according to eye is a very 
detailed, point- to- point projection from the retina, so that adjacent 
points on the retina project to adjacent points in each layer of the LGN“ 
(Zeki 1995, S. 26). Darüber hinaus sind die sechs Schichten des 
seitlichen Kniehöcker streng geordnet aufeinander aufgebaut. „Hence, if 
the cells at a point A in layer 6 receive their input from a particular point 
in the left retina, the cells on point B in the layer below it will receive 
their input from the correpsonding point in the right retina“ (Zeki 1995, 
S. 27). Daher kann man sagen, dass die Retina sechsmal in jedem 
seitlichen Kniehöcker repräsentiert wird, dreimal für jedes Auge. Der 
seitliche Kniehöcker determiniert den Typ und das Ausmaß der 
visuellen Informationen, denen Aufmerksamkeit geschenkt werden soll. 
„Thus if there is too much incoming sensory stimulation, the lateral 
geniculate body is able to suppress the stimuli“ (Morse 1990, S. 201). 
 
Die Sehbahnen ziehen, nachdem sie im seitlichen Kniehöcker umge-
schaltet worden sind, als Sehstrahlung (Radiatio optica, optic radiation) 
zum Okkipitalpol. Die Bahnen, die von den seitlichen Kniehöckern 
kommen, verteilen sich jedoch nicht in allen Teilen des Okkipital-
lappens, sondern gelangen zunächst in die Calcarinagegend, auch 
primäres Sehzentrum, Streifenfeld (area striata), visueller Kortex, Areal 
174 oder V1 genannt, das an der Innenfläche des Hinterhauptlappens 
liegt (vgl. Roth 1997; Milz 1998; s. Abb. 1). Nach Luria besitzt das 
primäre Sehzentrum ein Höchstmaß an Spezifität. „The projection from 
each LGN is to the primary visual cortex of its own side, in an orderly, 
point- to- point- manner“ (Zeki 1995, S. 27). Daher erhält der striate 
Kortex jeder Hemisphäre Signale der kontralateralen Hälfte des 
Sehfeldes. Benachbarte retinale Punkte werden auch in benachbarten 
Punkten des primären visuellen Kortex verarbeitet. Man spricht daher 
von einer „topographischen Karte“, da jedes Gebiet der Retina, an der 
entsprechenden Stelle des primären visuellen Kortex repräsentiert wird. 
Vom Areal V1 werden Verbindungen zu den subkortikalen Strukturen 
des seitlichen Kniehöckers und des colliculus als auch zu anderen 
Kortexgebieten hergestellt (vgl. Fischer 1999; s. Abb. 4). Die 
Informationen verteilen sich dabei in zwei Hauptrichtungen: durch die 
ventralen Verbindungen nach unten zum unteren Teil des 
Temporallappens und durch die dorsalen Verbindungen nach oben zum 
Parietallappen. „Sehfunktionen im Temporallappen, im Bereich des 
ventralen Informationsstroms, sind die Funktionen des 
Wiedererkennens, der Formwahrnehmung, der Farbwahrnehmung, der 
Gesichtererkennung, der Erkennung des Gesichtsausdrucks usw., die 
                                            
4  Der deutsche Anatomist Korbinian Brodman hat den zerebralen Kortex sehr detailliert untersucht und 
dabei jedes Areal in der Reihenfolge in der er es untersucht hat, nummeriert. Das 17. Areal das er 
untersucht hat war der visuelle Kortex. 
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im Parietallappen sind mit räumlicher Orientierung im ego- und 
allozentrischen Raum und der Auge- Hand- Koordination verbunden“ 
(Hyvärinen Internet Adresse ). 
Abb. 4: Der Weg des visuellen Inputs 
 
Quelle: leicht geändert aus: Roth 1997, S. 94 und Zeki 1994, S. 34 
Assoziativer visueller Kortex 
Der primäre und der sekundäre Kortex sind durch direkte Axone mitein-
ander verbunden. Bei sekundären Feldern ist der Grad der Speziali-
sierung zwar geringer als der der primären, sie bewahren aber im 
Wesentlichen ihre modalitätsspezifischen kognitiven Funktionen. Die 
sekundären Felder des okkipitalen Kortex (Areal 18 und 19) sind daher 
wahrscheinlich für visuell- kognitive Funktionen zuständig. „Hier 
geschieht das Zusammenfügen der visuellen Reize, die Synthese, die 
Kodierung und die Ausgestaltung zu komplexen Systemen“ (Milz 1998, 
S. 93). Besondere Bedeutung kommt ihnen daher wohl bei der 
Verarbeitung und Speicherung des visuellen Inputs auf der Ebene des 
Erkennens bei. In den primären und sekundären visuellen Arealen soll 
ein Objekt zunächst nach seinen Elementen bezüglich der Form, Farbe, 
Bewegung etc. getrennt verarbeitet werden. Die bedeutungshafte 
Wahrnehmung soll dagegen in den assoziativen Arealen stattfinden.  
 
Dabei geht man von vier parallel arbeitende Systemen für die Signal-
übertragung aus: eines für Bewegung, eines für Farbe und zwei für die 
Form. Bestimmte Regionen und Teilregionen des assoziativen Kortex 
sind dementsprechend auf diese einzelnen visuellen Funktionen spezi-
alisiert (s. Abb. 5). Vereinfacht gesagt ist also das Areal V4 vor allem für 
die Analyse von Farbe, die Areale V3 und V5 für die Analyse von Form 
und Bewegung zuständig. Läsionen in bestimmten kortikalen Arealen 
können sich daher in ganz spezifischen Sehbehinderungen äußern (vgl. 
Zeki, 1994). 
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Abb. 5: Die getrennte Verarbeitung des visuellen Inputs 
 
Quelle: Zeki, 1994, S. 37 
Läsionen im Areal V4 können z.B. völlige Farbenblindheit (Achroma-
topsie) bedingen (vgl. Meadows 1974; Pearlman et al. 1979). Anders 
als bei der gewöhnlichen Farbenblindheit, bei der das Farbenspektrum 
lediglich mehr oder weniger eingeschränkt ist, können die Betroffenen 
nicht nur keinerlei Farben sehen und nur Grautöne unterscheiden, 
sondern sich auch keine Farbe mehr vorstellen oder aus der Zeit vor 
der Erkrankung in Erinnerung rufen. Läsionen in Areal V5 können eine 
Akinetopsie erzeugen, bei der die Patientinnen und Patienten bewegte 
Objekte weder sehen noch sich vorstellen können. Man ist sich jedoch 
noch nicht sicher, wie viele solcher Unterteilungen vorgenommen 
werden können (vgl. Hollins 1989; s. Kapitel 2.2). 
 
Aufgrund der Ergebnisse bei Menschen mit Blindsight geht man davon 
aus, dass das bewusste Sehen von Bewegungen sowohl ein intaktes 
Areal V1 als auch ein intaktes Areal V5 voraussetzt. Grund dafür sind 
Beobachtungen von Patientinnen und Patienten mit Läsionen im Areal 
V5, die nicht in der Lage sind Objekte in Bewegung zu sehen, während 
Patienten mit Verletzungen im Gebiet V1 und einem intakten Gebiet V5 
sich nicht bewusst sind, bewegte Objekte gesehen zu haben, selbst 
wenn der visuelle Input direkt das Areal V5 erreicht und der oder die 
Betroffene korrekt die Richtung der Bewegung „erraten“ kann. „The 
facts given above imply that, to gain a conscious awareness of having 
seen and therefore to acquire knowledge about the world through the 
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sense of vision, signals must be processed in V1 first, before they are 
relayed to V5. Alternatively, whatever operations V5 may undertake, the 
results of that operation must be re- entered into V1. Of course, both 
processes may come into play, and both may be critical for the 
conscious awareness of having seen and hence of the acquisation of 
knowledge“ (Zeki 1995, S. 349).  
 
Andere Gebiete des Assoziationskortex, die tertiären Zentren, über-
lappen sich sozusagen gegenseitig. Sie sind wenig spezifisch, sondern 
integrieren vielmehr Informationen verschiedener Modalitäten. Dadurch 
sind sie bis zu einem gewissen Grade „supramodal“ (Milz 1998, S. 47). 
Indem sich also die tertiären Felder des okzipitalen Kortex (Areal 39 
und 40, vermutlich auch die Felder 37 und 21) und die Felder anderer 
Modalitäten überlappen, findet auf dieser Ebene eine Synthese statt, 
eine Vereinigung der Erregungspotentiale der visuellen, auditiven, 
vestibulären, taktilen und propriozeptiven Sinneseindrücke.  
 
An Stelle der Idee einer Verarbeitungshierarchie ist daher die Vorstel-
lung einer weitgehend parallel- verteilten Verarbeitung getreten, die 
unter Berücksichtigung der Tatsache, dass sich parallele und konver-
gent- hierarchische Verarbeitung mehr oder weniger durchdringen, im 
allgemeinen akzeptiert wird (vgl. Roth 1995, S. 143). „Diese 
Konstruktion der Wahrnehmungswelt geschieht durch Vergleich und 
Kombination von Elementarereignissen, Aktivitäten, die neue 
Informationen im Sinne von Bedeutung schaffen. Solche Prozesse 
laufen in konvergent- divergent- paralleler Weise ab: Bereits 
bestehende Informationen werden zusammengefügt (Konvergenz), so 
dass neue Information entsteht, die dann auf weitere 
informationserzeugende Zentren verteilt wird (Divergenz). Jede einmal 
erzeugte Information muss jedoch, wenn sie nicht wieder durch 
Konvergenz vernichtet werden soll, gesondert weitergeführt werden 
(Parallelverarbeitung)“ (Roth 1996, S. 96).  
 
Tectopulvinare Verbindungen (Chiasma- colliculi superiores- thalami-
scher Komplex- subkortikale und assoziative kortikale Areale) 
Nicht alle Sehbahnen gelangen jedoch zu den seitlichen Kniehöckern. 
Im Bereich der Sehnervkreuzung zweigen vielmehr einige Fasern vom 
Sehnerv ab. Diese tectalen Bahnen bestehen überwiegend aus magno-
zellularen Fasern, die dicker sind als die parvozellularen Fasern der 
retinocalcarinen Bahnen und deren Transmissionsgeschwindigkeit 
dementsprechend größer ist als die der dünnen Fasern. Die magnozel-
lularen Fasern leiten Bewegungsinformationen sowie schwarz- weiße 
Informationen auf niedrigen Kontraststufen weiter (vgl. Hyvärinen 
Internet Adresse). Durch die tectopulvinaren Verbindungen werden die 
Signale über die colliculi superiores und den thalamischen Komplex 
(Nucleus lateralis posterior und Pulvinar) am V1 vorbei direkt zu den 
assoziativen Arealen geleitet. Die colliculi superiores sind vor allem für 
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die Kontrolle der Augenbewegungen zuständig. Eine noch kleinere 
Anzahl von Nervenbahnen soll ebenfalls subkortikal zu einer anderen 
Struktur des Stammhirns verlaufen, der pretektalen Region. Diese spielt 
eine erhebliche Rolle bei der Anpassung der Pupillengröße. Beide 
subkortikalen Bahnen werden auch als tectopulvinare Verbindungen 
bezeichnet (vgl. Milz 1998; Hollins 1989; s. Abb. 6). 
Abb. 6: Die klassische Vorstellung der drei Sehbahnen 
 
Quelle: Milz 1998, S.81; nach Kolb und Wishaw 1993 
2.1.3 Grenzen neurophysiologischer Erklärungs-
versuche 
Die ersten Fragen bezüglich der funktionalen und baulichen Eigen-
schaften bestimmter Hirnstrukturen konnten inzwischen recht umfas-
send identifiziert werden. Trotz der teilweise sehr detaillierten Erkennt-
nisse auf diesem Gebiet, bestehen jedoch erhebliche Lücken und 
Schwierigkeiten bei der Beurteilung höherer Verarbeitungsprozesse, 
von Denkvorgängen und Vorstellungen, emotionalen Bewertungen von 
Ereignissen und intentionalen Handlungsentwürfen (vgl. Singer 1994, 
S. VIII ). Obwohl die Hirnforschung schon seit ca. Mitte des letzten 
Jahrhunderts untersucht „wie das Gehirn es macht, dass wir Farben 
und Formen sehen, Melodien hören, Sprache verstehen und uns am 
Duft einer Rose erfreuen, wie das Gedächtnis arbeitet, wie Gedanken 
und Erinnerungen entstehen, wie meine Aufmerksamkeit gelenkt wird 
und wie sich mein Willensentschluss, den Arm zu heben, in Bewegung 
umsetzt“ (Roth 1997, S. 10/11), bleibt am Ende die Frage wie die 
Eindrücke in etwas subjektiv Sinnvolles verwandelt werden, bisher 
weitgehend unbeantwortet (vgl. Brüggebors 1992, S. 143). Unabhängig 
davon wie tief die neurophysiologischen Zusammenhänge aufgedeckt 
werden können, lassen die Untersuchungen das zentrale Problem der 
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Wahrnehmung unberührt, da die Bedeutung des hirnphysiologisch 
Beobachtbaren für das subjektive Empfinden nicht evaluiert werden 
kann. Fragen wann, wie und wo wir uns bewusst werden ein Objekt zu 
sehen, wie sensorische Impulse z.B. als die Farbe rot interpretiert 
werden, warum sich ein bestimmtes Erleben einstellt, d.h. wie aus rein 
objektiven Determinanten etwas Subjektives entstehen kann und wie 
die einzelnen physiologischen Prozesse im Gehirn mit den Erlebnissen 
zusammenhängen, konnte bisher nicht erklärt werden. Zwischen Hirn-
prozessen und den subjektiven Empfindungen bleibt daher der 
sogenannte „ontologische Sprung“ (Roth 1997, S. 51).  
 
• Aus dieser Problematik schlussfolgert Roth (1997, S. 43/44), dass 
das „Erleben (philosophisch ausgedrückt handelt es sich um das 
„Qualia- Problem“) neurobiologisch zu ergründen, ... völlig 
unmöglich [sei]“. Dies liegt vor allem daran, dass mentale Vorgänge 
nicht explizit darstellbar sind, da sie auf einer geistig- energetischen 
Ebene verlaufen und immer subjektiv sind, während 
neurophysiologische Wahrnehmungsprozesse zum großen Teil 
mess- und sichtbar gemacht werden können. Auch Nagel zufolge 
führt die Evaluation der pysikalischen Eigenschaften geistiger 
Prozesse zu einem objektiveren Standpunkt, wodurch gleichzeitig 
die subjektive Sichtweise nicht berücksichtigt wird. Dadurch entfernt 
sich der Physikalismus von dem eigentlichen Problem, nämlich der 
Bindung von Erfahrung an den subjektiven Standpunkt (ebd. S. 
383). Die üblichen Beschreibungsformen der Hirnforschung sind 
dementsprechend prinzipiell stets inkomplett, da sie die qualitativen, 
subjektiven Aspekte, die auf dem individuellen Erfahren und Erleben 
beruhen, unberücksichtigt lassen.  
2.2 Phänomene zerebraler Sehstörungen 
Um die verschiedenen Phänomene, die im Zusammenhang mit 
postchiasmatischen Läsionen stehen, zu identifizieren, studierten und 
studieren die verschiedenen Forschungsteams immer wieder das Ver-
halten von Patientinnen und Patienten mit Hirnschädigungen, um aus 
ihren Beobachtungen Rückschlüsse auf das Geschehen im Gehirn zu 
ziehen. Im Zusammenhang mit zerebralen Sehstörungen konnten so 
verschiedene neuropsychologische Störungen unterschieden werden. 
Die Beobachtungen sind jedoch hauptsächlich an hirngeschädigten 
Erwachsenen vorgenommen worden, so dass die Ergebnisse nicht 
unreflektiert auf Kinder mit entsprechenden Beeinträchtigungen über-
tragen werden dürfen (vgl. Milz 1998). An dieser Stelle sollen einige der 
Phänomene betrachtet werden, um einen Überblick bezüglich des 
Spektrums zerebraler Schäden von der Beeinträchtigung einfacher 
(„elementarer“) Sehleistungen (z.B. Gesichtsfeld, Sehschärfe, Farb- 
und Raumsehen) bis hin zur Störung komplexer („höherer“) Leistungen 
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wie z.B. der Objekt- und Gesichtererkennung zu erarbeiten und 
schließlich die kortikale Blindheit als eine spezielle Form zerebraler 
Sehstörungen einzuordnen. Dabei übernehme ich die Einteilung der 
Störungsformen nach Zihl und Cramon (1986).  
2.2.1 Störungen der Sehschärfe 
Der Visus scheint bei Patientinnen und Patienten mit zerebralen 
Schäden dann beeinträchtigt zu sein, wenn die Läsion den tractus 
opticus betrifft. Zum sogenannten „Tractus- Opticus- Syndrom“ gehören 
unter anderem ein homonymer, inkongruenter Gesichtsfeldausfall, eine 
Verminderung der Sehschärfe beider Augen oder zumindest des ipsi-
lateral zur Läsion befindlichen Auges und eine Optikusatrophie, die bei 
postgenikularer Schädigung nicht zu beobachten ist (vgl. Lauber 1927; 
Hoyt, Kommerell 1973; Savino et al. 1978). Sind als Folge bilateraler 
zerebraler Schädigungen alle Sehfunktionen hochgradig vermindert, 
wird eine herabgesetzte Sehschärfe nicht als eigenständiges Syndrom 
betrachtet (vgl. Zihl, Cramon 1986, S. 53).  
2.2.2 Zerebrale Amblyopien 
Zerebrale Amblyopien können sich im peripheren als auch im zentralen 
Gesichtsfeld manifestieren. Die zerebrale Amblyopie im peripheren 
Gesichtsfeld äußert sich, indem Bilder nicht länger scharf abgebildet 
werden können, alles durch „einen grauen Schleier“ erscheint, eine 
gewisse Lichtwahrnehmung jedoch weiterhin vorhanden ist und auch 
die Bewegung eines Stimulus (jedoch nicht seine Farbe, Form, Größe 
oder Bewegungsrichtung) wahrgenommen werden kann. Häufig 
„werden Reize vernachlässigt ..., wenn gleichzeitig im intakten Halbfeld 
ein Objekt auftaucht“ (Zihl, Cramon 1986, S. 54).  
 
Manche Betroffenen klagen über ein extremes Blendungsgefühl bzw. 
ein Gefühl, dass alles zu dunkel ist, was Gloning et al. (1962) auf eine 
verlangsamte Dunkel- Helladaptation zurückführen. Für das „Ver-
schwommensehen“ („blurred vision“) machen Bodis- Wollner et al. 
(1972, 1976) eine herabgesetzte Kontrastsensitivität verantwortlich. Es 
ist jedoch umstritten, ob es sich dabei wirklich um eine Folge der zere-
bralen Amblyopie handelt oder vielmehr um eine eigenständige Störung 
(vgl. Zihl, Cramon 1986, S. 65). 
2.2.3 Störungen der Objekterkennung 
Störungen der Objekterkennung können nach Zihl und Cramon (1986) 
verschiedene Bereiche betreffen: den Überblick, spezielle Sehleist-
ungen und die Objekterkennung. 
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Störungen des Überblicks bedeuten, dass mehrere Reize nicht mehr 
gleichzeitig erfasst werden können und Stimuli außerhalb des Aufmerk-
samkeitsfeldes meist nicht entdeckt werden, so dass die Außenwelt 
quasi zerstückelt erfasst wird (vgl. Pötzl 1928). Sie können durch 
unilaterale (Hemianopsien), bilaterale Gesichtsfeldeinbußen 
(Röhrengesichstfeld) sowie Zentralskotome, durch visuellen Neglekt (s. 
Kapitel 2.2.6), Beeinträchtigungen der visuellen Exploration oder 
Einengungen des Aufmerksamkeitsfeldes bedingt sein (vgl. Zihl, 
Cramon 1986). Einengungen des Aufmerksamkeitsfeldes beschreibt 
Poppelreuter (1917) als „Störung des Überschauens“ und Best (1917) 
als „optische Zählstörung“, die sich darin äußert, dass aufgrund eines 
mangelnden Überblicks räumliche und zeitliche Aspekte nicht mehr 
zusammengefasst werden können. 
 
Störungen der speziellen Sehleistungen (Sehschärfe, Farbsehen, 
Tiefensehen, Formsehen) treten zwar häufig im Zusammenhang mit 
zerebralen Sehschäden auf, beeinträchtigen die Objekterkennung 
jedoch nur unwesentlich. Lediglich hochgradiger Visusverlust, zerebrale 
Achromatopsien oder Verluste des Tiefensehens bilden hier die Aus-
nahme (vgl. Cramon, Zihl 1986, S. 126). 
 
In der neurophysiologischen Literatur wird von Störungen der Objekt-
erkennung bzw. von Objektagnosie gesprochen, wenn sich die Störung 
„nicht durch eine Einbuße elementarer Sehleistungen, eine Beein-
trächtigung von Sprachleistungen oder von intellektuellen Leistungen, 
isoliert oder in Kombination, erklären lässt“ (Zihl, Cramon 1986, S. 126). 
 
Bei einer Agnosie wird angenommen, dass die Betroffenen die 
verschiedenen Bestandteile eines visuellen Eindrucks nicht mehr zu 
einem bedeutungsvollen Muster kombinieren können. Luria (1966) 
spricht von einem Defekt in „... the synthesis of isolated elements of 
visual perception, and of the integration of these elements into 
simultaneously percieved groups“. Dies kann sehr unterschiedlich 
umfassend ausfallen: einigen Patientinnen und Patienten sind bisher 
vertraute Gesichter plötzlich fremd (Prosopagnosie), andere wiederum 
können gewisse Gegenstände nicht mehr voneinander unterschieden 
(Objektagnosie) (vgl. Schnabel, Sentker 1997). 
 
Lissauer (1889) unterscheidet zwei Formen der visuellen Objekt-
agnosie: 
a) apperzeptive visuelle Agnosie (vgl. Mawatari et al. 1971; Shelton et 
al. 1994), bei der die basalen perzeptualen Fähigkeiten, die 
Verarbeitung des visuellen Inputs in dem Sinne beeinträchtigt sind, 
dass die Muster- und Gestaltwahrnehmung gestört ist. Die 
häufigsten klinischen Befunde zeigen Schwierigkeiten beim 
Identifizieren, Beschreiben bzw. Kopieren einfachster Objekte oder 
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beim Selektieren von Objekten (s. Abb. 7). Nach Zihl und Cramon 
(1986, S. 130) handelt es sich „um eine Beeinträchtigung der 
visuellen Erkennung von Objekten, weil aufgrund einer unvoll-
ständigen oder fehlerhaften Analyse unzureichende oder falsche 
Deskriptoren benützt werden und daher keine (sichere) Zuordnung 
zu einem Prototyp mehr erfolgen kann“.  
Abb. 7: Beeinträchtigte Formwahrnehmung bei einem Patienten mit 
apperzeptiver visueller Agnosie. 
 
Auf der linken Seite sollte ein Patient mit einer beeinträchtigten Formwahrnehmung 
ankreuzen, welche der Figuren mit der vorgegeben identisch ist, was ihm offensicht-
lich nicht gelungen ist. Auf der rechten Seite zeigen sich Schwierigkeiten selbst 
einfache Formen nachzuzeichnen.  
Quelle: Zeki 1994, S. 111  
b) und assoziative visuelle Agnosie (vgl. Kawahata et al. 1988; 
Kawahata, Nagata 1989; Feinberg et al. 1994; Ferro, Santos 1984; 
Pillon et al. 1981), bei der die Wahrnehmung von Formen im 
Großen und Ganzen intakt ist. Die Schwierigkeiten manifestieren 
sich vielmehr bei der Interpretation der Bedeutung von Formen. Die 
Störung betrifft also die Bedeutungsidentifikation, d.h. die 
Betroffenen können „visuell dargebotene Objekte nicht benennen, 
den Gebrauch zeigen oder beschreiben, und die Bildung 
semantischer Kategorien (z.B. „Kleider“, „Obst“) ist beeinträchtigt“ 
(Zihl, Cramon 1986, S. 133). Diese Art wurde zuerst von Lissauer 
(1889) beschrieben und charakterisiert Probleme beim Benennen 
und Beschreiben von Gegenständen, obwohl die Fähigkeiten, diese 
zu zeichnen oder mit Hilfe anderer sensorischer Kanäle zu 
identifizieren, meist recht gut sind. Ein Patient, von dem Zeki (1994, 
S. 38) berichtet, konnte z.B. nach Läsionen der prästriären 
Sehrinde „eine Zeichnung sehr genau kopieren, in den Linien aber 
nicht die Londoner St.- Pauls- Kathedrale erkennen“ (s. Abb. 8).  
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Abb. 8: Zeichnung eines Patienten mit assoziativer visueller Agnosie 
 
Ein Patient mit assoziativer visueller Agnosie konnte eine Zeichnung zwar sehr genau 
nachzeichnen, darin jedoch nicht die Londoner St.-Pauls-Kathedrale erkennen. 
Quelle: Zeki 1994, S. 110 
Cambier et al. (1989) unterscheiden als dritte Typologie: 
c) die asemantische visuelle Agnosie, bei denen die Patientinnen und 
Patienten die Bedeutung von Objekten und Worten verloren haben. 
Diese Schäden betreffen wahrscheinlich die semantische Reprä-
sentation und sind bilateral, wobei meist auch der limbische Kortex 
betroffen ist. 
 
Eine weitere Form der visuellen Agnosie bildet die Störung der 
Gesichtererkennung, die Prosopagnosie (vgl. Pratesi et al. 1992; 
Shuttleworth et al. 1982; Dumont et al. 1981), bei der die „Fähigkeit, 
Gesichter voneinander zu unterscheiden bzw. miteinander zu ver-
gleichen, sowie ... [die] Wiedererkennung vertrauter Gesichter“ gestört 
ist (Zihl, Cramon 1986, S. 139). Erstmals hat Bodamer (1947) die 
Prosopagnosie als eigenständiges Phänomen eingestuft. Zuvor wurde 
es entweder der Objektagnosie oder der Seelenblindheit zugeordnet 
(Wilbrand 1892; Heidenhain 1927) bzw. als Störung der Physiognomie 
des Gedächtnisses verstanden (vgl. Hoff, Pötzl 1937; Hecaen 1981). 
 
Es gibt viele verschiedene Erscheinungsformen: Die Fähigkeit, ver-
schiedene Gesichter zu identifizieren, kann durch die Störung elemen-
tarer Wahrnehmungsfunktionen beeinträchtigt sein (in diesem Fall 
würde sich das Problem auch in anderen Bereichen zeigen), durch 
Probleme im ganzheitlichen Denken (d.h. in dem Zusammenfügen von 
Einzelinformationen zu einem Bedeutungszusammenhang) oder beim 
Speichern von Bildern (vgl. Gerard et al. 1996, S. 94). Bei schweren 
Schäden können weder junge noch alte, männliche oder weibliche, 
menschliche oder tierische Gesichter unterschieden werden. Wenn der 
Schaden nicht so extrem ausfällt, können die Betroffenen ein Gesicht 
beschreiben: Augen, Nase, Mund usw. identifizieren und beschreiben, 
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in welcher Beziehung diese zueinander stehen. Manchmal kann ein 
Patient auch verschiedene Gesichter unterschieden. Gewöhnlich 
können die Patienten jedoch nicht erkennen, wessen Gesicht auf den 
Fotos zu sehen ist, selbst dann nicht, wenn die betreffenden Personen 
ihnen vertraut sind. Dies kann soweit führen, dass die Betroffenen 
manchmal sogar nicht einmal sich selbst im Spiegel erkennen können.  
 
Wichtige Beiträge zur Erforschung dieses Phänomens hat vor allem der 
Neurologe Damasio geliefert. Danach sind die Agnosien nicht nur auf 
Schwierigkeiten bei der Erkennung von Gesichtern beschränkt, sondern 
äußern sich in vielen Fällen in Schwierigkeiten im Erkennen einzelner 
Elemente einer Klasse ziemlich ähnlicher Objekte. Ein Patient konnte 
z.B. ein Auto als ein Auto erkennen, konnte aber nicht sagen, ob es ein 
Ford oder ein Rolls Royce war. 
2.2.4 Störungen des Farbsehens 
Zerebral bedingte Farbsinnesstörungen lassen sich in solche Typen 
unterteilen, bei denen das foveale Gesichtsfeld ausgespart bleibt und 
solche, bei denen auch das foveale Farbensehen involviert ist. Die 
Zerebrale Achromatopsie „ist gekennzeichnet durch eine Störung oder 
den Verlust des Farbsehens“ (Zihl,Cramon 1986; S. 74). Das 
Erscheinungsbild reicht von der reduzierten Fähigkeit Farbtöne zu 
unterscheiden bis zum vollständigen Verlust der Farbwahrnehmung (s. 
Abb. 9). Von kompletten zerebralen Achromatopsien betroffene 
Personen weisen häufig auch eine Prosopagnosie auf. 
Abb. 9: Zeichnungen achromatischer Patienten 
 
In der linken Zeichnung eines achromatischen Patienten erhalten Banane, Tomate 
und Blätter die gleiche Farbe. In dem rechten Bild zeichnet ein achromatischer Patient 
die Formen der bunten Flächen einer Vorlage exakt nach, koloriert diese jedoch 
anders.  
Quelle Zeki 1994, S. 110/111 
Eine weitere Form der Farbsinnesstörungen bildet die Farbagnosie. 
Unter den frühsten Beschreibungen der Farbenagnosie befindet sich 
der Bericht von Wilbrand (1884), der unter dem Ausdruck der „amnesti-
schen Farbenblindheit“ von einem Patienten mit guter Farbwahr-
nehmung handelt, der jedoch nicht in der Lage war, diese Farben zu 
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benennen. Es gibt kein einheitliches Erscheinungsbild von Patienten mit 
Farbagnosie. Sie lassen sich jedoch auf zwei Hauptsymptome 
reduzieren: 
1) Schwierigkeiten bei der Kategorisierung von Farben, 
2) Schwierigkeiten bei der Assoziation von charakteristischen Farben 
zu bekannten Gegenständen (vgl. Zihl, Cramon 1986, S. 79). 
Bei leichteren Fällen können die Patientinnen oder Patienten Aussagen 
treffen wie „bläulich“, andere dagegen vertauschen Farbbezeichnungen 
(z.B. grün für braun) oder behelfen sich mit beschreibenden Phrasen 
wie „Farbe des Blutes“ (vgl. Brown 1975). 
2.2.5 Störungen der visuellen Raumwahrnehmung 
Störungen der visuellen Raumwahrnehmung können sich in verschie-
denen Unterformen äußern: 
• Störungen der visuellen Lokalisation von Objekten, die sich in fehler-
haften Greifbewegungen manifestieren. Sie wurden zuerst von 
Poppelreuter (1917) systematisch untersucht. 
• Störungen der Tiefenlokalisation, bei denen die Betroffenen die 
Positionen bzw. die Abstände in der Tiefe nur schwer einschätzen 
können. Diese Form der Raumwahrnehmungsstörung konnte zuerst 
von Anton (1899) und von Pick (1901) beschrieben werden. Bei 
einem vollständigen Verlust der Tiefenwahrnehmung erlischt der 
perspektivische Eindruck, und alles erscheint flach und eindimen-
sional. 
• Störungen des stereoskopischen Sehens, wodurch das binokulare 
Tiefensehen beeinträchtigt wird. Häufig zeigen die Patientinnen und 
Patienten auch eine verminderte Fusionsleistung der Augen, die die 
Fähigkeit zur stereoskopischen Wahrnehmung beeinflussen kann 
(vgl. Zihl, Cramon 1986, S. 86). 
• Störungen der visuellen Hauptraumrichtungen, die „sich typischer-
weise im Sinne einer Verschiebung der Horizontalen, Vertikalen 
oder der Medianrichtung“ auswirken (Zihl, Cramon 1986, S. 87). 
Dieses Phänomen wurde zuerst von G. Lenz (1909), Gelb (1926) 
und H. Lenz (1944) beschrieben.  
• Störungen des Bewegungssehens, bei denen Bewegungen sowohl 
bei starrer Fixation als auch bei Fixation des bewegten Reizes nicht 
erkannt werden, d.h. kein Eindruck kontinuierlicher Bewegungen 
entstehen kann (vgl. Zihl, Cramon 1986, S. 101). Die ersten 
Angaben über diese seltene Störung stammen von Pötzl und 
Redlich (1911) und von Goldstein und Gelb (1918).  
• Visuell- räumliche Agnosie oder Apraktagnosia (vgl. Marx et al 1970; 
Barbizet et al. 1970; Yamamoto et al. 1990), die Critchley (1953) als 
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Schwierigkeit bei der Konzeptualisierung von räumlichen 
Beziehungen beschreibt. Es zeigt sich als „a difficulty in putting 
together one- dimensional units so as to form two- dimensional 
figures or patterns“. Neglekt des linken visuellen Raumes wird häufig 
im Zusammenhang mit visuell- räumlicher Agnosie beobachtet. Die 
Schwierigkeiten zeigen sich vor allem beim Kopieren von einfachen 
geometrischen Figuren oder beim freien Zeichnen. Häufig werden 
diese Kopien geballt in einer Ecke des Papiers, wesentlich kleiner 
als das Modell, mit unruhigen Linien und teilweise spiegelverkehrt 
gezeichnet (vgl. Critchley 1953).  
2.2.6 Störungen der visuellen Exploration und 
Phänomene der visuellen Vernachlässigung 
Zihl und Cramon (1986) differenzieren Beeinträchtigungen der visuellen 
Exploration und Phänomene der Vernachlässigung visueller Reize. 
 
Beeinträchtigung der visuellen Exploration 
Verschiedene Autorinnen und Autoren (Best 1917; Poppelreuter 1917) 
konnten feststellen, dass Patientinnen und Patienten mit 
Gesichtsfeldverlusten meist auch eine Beeinträchtigung der visuellen 
Exploration für das betroffene Feld aufweisen. Die Exploration innerhalb 
des betroffenen Feldes reicht über eine gewisse Grenze nicht hinaus. 
Best (1917) hat daher vermutet, dass die Hirnschädigung neben den 
Gesichtsfeldausfällen auch eine Hemmung der spontanen 
Blickbewegungen innerhalb der betroffenen Seite führt. Nach 
entsprechenden Aufforderungen vergrößert sich das Blickfeld dagegen 
erheblich (vgl. Zihl, Cramon 1986, S. 10). 
 
Zu den Vernachlässigungsphänomenen zählen u.a. visueller Neglekt, 
das Balint- Syndrom, Störungen der visuellen Orientierung, die Ano-
sognosie und das Inverse- Anton`s Syndrom.  
 
Visueller Neglekt 
Das Phänomen des visuellen Neglekts oder des Nichtbeachtens der 
Hälfte des visuellen Raumes wurde zunächst von Bruns (1897), Anton 
(1899) und Oppenheim (1885, 1911) beschrieben und später von 
Poppelreuter (1917) bestätigt5. „Der Neglect ist im Grunde genommen 
keine Störung der Körperwahrnehmung im engeren Sinne, sondern ein 
Aufmerksamkeits- oder Beachtungsproblem: Bei einem Neglect wird 
eine Raum- und/ oder Körperhälfte vernachlässigt, d.h. weniger oder 
                                            
5 In der Literatur werden verschiedene Begrifflichkeiten verwendet wie unilateraler Neglect (vgl. Crick 1994; 
Bisiach, Luzzatti 1978; Heilman, Watson 1977), einseitige Raumagnosie („unilateral spatial neglect“) 
(vgl. Hecaen, Angelgues 1963; Gloning 1965), Störungen der visuellen Aufmerksamkeit (visual 
inattention) (vgl. Heilman, van den Abell 1980) bzw. Störungen der visuellen Aufmerksamkeit für ein 
Halbfeld („visual hemi- inattention“) (vgl. DeRenzi 1982), negelect of one half of external space oder 
Hemineglect (vgl. Crick 1997), um das Syndrom zu beschreiben. 
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gar nicht beachtet, ohne dass es dafür körperliche Ursachen wie z.B. 
eine Lähmung gibt“ (Gerard et al. 1996, S. 98). So kann es z.B. 
vorkommen, dass Patientinnen und Patienten mit visuellem 
linksseitigem Neglekt kein Essen von der linken Seite des Tellers 
nehmen und nur die rechte Seite von Gegenständen oder Gesichtern 
malen etc. (vgl. Gerard et al. 1996)6. Die Personen mit visuellem 
Neglekt sind jedoch auf einer Seite nicht wirklich blind, sondern können 
Objekte, wenn sie isoliert auf der betroffenen Seite stehen, trotzdem 
erkennen. Befindet sich jedoch gleichzeitig irgendetwas 
Bemerkenswertes auf der anderen Seite, kann es sein, dass das Objekt 
auf der linken Seite nicht mehr gesehen wird. Nach Crick (1994) kann 
Hemineglekt nicht nur bei der visuellen Wahrnehmung, sondern auch 
bei der visuellen Vorstellung auftreten. Bei Personen mit visuellem 
Neglekt werden häufig auch Anosognosien beobachtet (vgl. Schnabel, 
Sentker 1997). 
 
Balint- Syndrom  
„Das Balint- Syndrom kann als hochgradige bilaterale Einengung des 
Aufmerksamkeitsfeldes, als Einbuße an Simultansehen und als Verlust 
der Exploration in beiden Halbfeldern, verbunden mit einer Störung der 
visuellen Orientierung, charakterisiert werden“ (Zihl, Cramon 1986, S. 
115). Dies führt dazu, dass die intentionale Exploration stark 
beeinträchtigt ist und die Betroffenen ihre Aufmerksamkeit meist auf ein 
Objekt fokussieren. Dieses Anstarren von Gegenständen wird auch als 
„Tastblindheit des Auges“ (vgl. Anton 1899), „Seelenlähmung des 
Schauens“ (vgl. Balint 1909), „spasmodische Fixation“ (vgl. Holmes 
1918a, 1918b ) oder als „okulomotorische Apraxie“ (vgl. Cogan, Adams 
1953) bezeichnet. 
 
Störungen der Orientierung 
Störungen der Orientierung äußern sich in der Beeinträchtigung bzw. 
dem Verlust des Wiederfindens der Position von Gegenständen (vgl. 
Hartmann 1902). Allerdings merken Zihl und Cramon (1986, S. 115) in 
diesem Zusammenhang an, dass es nicht vollständig gesichert sei, ob 
es sich bei den Störungen der visuellen Orientierung tatsächlich um ein 
eigenständiges Syndrom handelt, da es meist in der Kombination mit 
Gesichtsfeldeinschränkungen, Beeinträchtigungen der visuellen 
Exploration bzw. des Überblicks sowie Störungen des Raumsehens 
auftritt und sich daher auch aus dieser Kombination erklären ließe. 
 
                                            
6 „Sie schminken oder rasieren nur die rechte Seite ihres Gesichts. Das groteske Bild, das sie danach 
abgeben, wird ihnen beim Blick in den Spiegel nicht bewusst, denn sie sehen die ungeschminkte Hälfte 
nicht. ... Einigen scheint ihr halber Körper fremd. Sie können zwar Arme und Beine ganz normal 
bewegen, doch sind sie unfähig, die linke Körperseite zu kleiden oder zu waschen“ (Schnabel, Sentker 
1997, S. 158). 
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Anosognosie/ Antons- Syndrom/ Inverse Antons- Syndrom 
Der Begriff der Anosognosie wurde zuerst von Babinsky um die 
Jahrhundertwende eingeführt, um ein „Nichtwahrnehmen“ eines 
spezifisch neurologischen Defizits zu umschreiben. Die ersten 
Beschreibungen von Anosognosie bezogen sich hauptsächlich auf das 
Nichtwahrnehmen einer linken Hemiplegie bei Patientinnen und 
Patienten mit rechtshemisphärischen Schäden (vgl. Babinsky 1914; 
Poetzl 1924; Barkman 1925). Später erhielt die Anososognosie eine 
weiter gefasste Definition, die das Nichtwahrnehmen oder Verneinen 
von Hemiplegie, Paraplegie, unwillkürlichen Bewegungen, Amnesie und 
Blindheit einschloss (vgl. Redlich, Dorsey 1945; Sandifer 1946; 
Weinstein, Kahn 1950; Cohn 1948; Critchley 1953; Geschwind 1965 
a,b). Das Ausmaß der Anosognosie kann sich von der Bagatellisierung 
eines spezifischen Defizits, Gleichgültigkeit bzgl. einer Störung bis zur 
aufrichtigen Verneinung erstrecken (vgl. McDaniel, McDaniel 1991).  
 
Ein Subtyp der Anosognosie ist das Antons (-Redlich- Babinski`s) 
Syndrom. Es wurde nach Anton benannt, der 1899 eine Frau beschrieb, 
die ihre Blindheit nicht bemerkte. Der Ausdruck bezeichnet daher die 
Verneinung der Blindheit, das Empfinden zu sehen, obwohl die 
Betroffenen vollständig blind erscheinen. Manchmal geht das 
Phänomen mit verschiedenen psychiatrischen Störungen, genereller 
Desorientierung oder Störungen des Kurzzeitgedächtnisses (vgl. 
Geschwind 1965a,b; Stuss, Benson 1986; Fisher 1989) einher, für die 
die Patienten manchmal auch eine Ansosognosie haben (vgl. Beck et 
al. 1978; Redlich, Dorsey 1945; Raney, Nielsen 1942).  
 
Eine weitere Form des Neglekts stellt das „Inverse- Anton`s- Syndrom“ 
dar (vgl. Hartmann et al. 1991). Der Ausdruck „Inverse- Anton`s 
Syndrom“ (IAS) oder „negative Anton`s Syndrom“ beschreibt Patienten 
mit erhaltenen zentralen Inseln für das Sehen, die ihre visuellen 
Sensationen aber trotzdem verneinen (vgl. Walsh, Hoyt 1969). Das 
Inverse- Anton`s Syndrom zeigt manchmal Merkmale, die denen bei 
blindsight oder visueller Agnosie sehr ähnlich sind, so dass es deutlich 
davon unterschieden werden muss. 
2.2.7 Zerebral bedingte visuelle Reizerscheinungen 
und Illusionen 
Zihl und Cramon (1986, S. 148) unterscheiden visuelle Reizerschein-
ungen als Seheindrücke ohne externe Reize von visuellen Illusionen, 
bei denen die Reizmerkmale (Größe, Farbe, Konturen etc.) verändert 
sind. Beide Formen kommen nicht sehr häufig vor und nur wenige 
Betroffene berichten von sich aus über diese Störungen. 
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Zu den einfachen visuellen Reizerscheinungen zählen Lichterschein-
ungen, „die als Lichtblitze, leuchtende gerade, schlangenförmige oder 
Zick- Zack Linien, Schliere bzw. Nebel, Felder oder einfache Figuren“ 
erscheinen (Zihl, Cramon 1986, S. 149). Das sogenannte 
Flimmerskotom kann sich innerhalb einiger Minuten vollständig 
zurückbilden, sich jedoch auch chronisch manifestieren. Es wird meist 
als Vorläufer eines Gesichtsfeldausfalles oder bei Migräneanfällen 
beobachtet. „Während des Flimmerns ist das Sehen im betroffenen 
Gesichtsfeldbereich stark herabgesetzt oder sogar ganz aufgehoben“ 
(Zihl, Cramon 1986; S. 149). Komplexe visuelle Reizerscheinungen 
betreffen komplexe Muster, Gegenstände oder ganze Szenen etc., und 
können z.T. sehr lebendig sein7.  
 
Zu den zerebral bedingten visuellen Illusionen, die sich in Veränder-
ungen der zeitlichen und räumlichen Merkmale eines Objektes äußern, 
lassen sich verschiedene Formen subsumieren. Zu den wichtigsten 
zählt die Palinopsie (das unveränderte Wahrnehmen eines Reizes nach 
dessen Entfernung), visuelle Allästhesie (Verlagerung von Gegen-
ständen oder Ausschnitten der Gegenstände in die andere 
Gesichsthälfte), Metamorphosien (Veränderung der Gestalt und der 
Formdetails von Objekten, was sich z.B. in Form von Verzerrungen 
äußern kann), Schief- und Verkehrtsehen (von Gestalten und Formen, 
meist mit einer Drehung um 90 Grad), Dysmetropsien (Veränderungen 
des Sehraumes, u.a. in Bezug auf die Größe eines Objektes, die Ent-
fernung etc.) und Polyopie (Mehrfachabbildungen eines Objektes, die 
typischerweise um das reale Objekt angeordnet sind). 
2.2.8 Störungen des Gesichtsfeldes 
Nach Zihl und Cramon (1986) stellen Gesichtsfeldeverluste die häu-
figste Störung nach Schädigungen postchiasmatischer Hirnabschnitte 
dar. Sie lassen sich je nach Schweregrad, ihrer Lage, Form und Aus-
dehnung einteilen. Zur weiteren Typisierung der verschiedenen Defekte 
sind unterschiedliche Vorschläge bekannt (vgl. Lenz 1909; Poppelreuter 
1917; Harrington 1976; Polyak 1957), die sich jedoch überwiegend auf 
folgende Merkmale beziehen: 
1) Ein- oder Beidseitigkeit, 
2) Form (Quadrant, Halbfeld, Skotom), 
3) Ausdehnung (inkomplett, komplett), 
                                            
7 Zihl und Cramon (1986, S. 150) berichten von einem Patienten, der „während des Zeitungslesens eine 
schwarz und weiß gestreifte Katze am linken unteren Ende des Frühstückstisches sitzen [sah]. Dieser 
Eindruck hatte einen solchen Aufforderungscharakter, dass er öfters seine Morgenzeitung weglegte und 
aufstand, um für die Katze ein Stück Wurst zu holen und sie zu füttern. Erst unterwegs zum Kühlschrank 
wurde ihm klar, dass es sich dabei nur um eine „Einbildung“ handelte“. 
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4) Lage (bei partiellen Ausfällen; oberer bzw. unterer Quadrant; Meri-
dian und Exzentrität). 
Die Schäden können den Nervus opticus, das Chiasma, den Tractus 
opticus, den Corpus geniculatum laterale, die Gratioletsche Sehstrahl-
ung und das Sehzentrum des Okkzipitalpols betreffen. Je nach Ort und 
Ausmaß werden typische Ausfälle des Gesichtsfeldes erwartet (s. 
Tabelle 1). 
 
1) Schädigung des Nervus opticus 
Ist bei einer Schädigung der gesamte Sehnerv betroffen, dann ist 
ein Auge blind (amaurotische Pupillenstarre, Optikusatrophie), das 
andere dagegen ist nicht betroffen. Grundsätzlich gilt, dass 
sämtliche Läsionen der Sehbahnen bis zum Chiasma einseitige, 
homonyme Gesichtsfeldstörungen verursachen. 
2) Schädigungen der Chiasmaregion 
Im Gegensatz zu Erkrankungen des Sehnervs, kommt es bei 
Läsionen vom Chiasma an aufwärts in der Regel zu doppelseitigen, 
heteronymen, meist bitemporalen Gesichtsfeldstörungen (vgl. 
Küchle 1991, S. 394). Bitemporale Gesichtsfeldausfälle, ein- oder 
beidseitige Sehschärfereduktion und Optikusatrophie werden als 
„Chiasmasyndrom“ bezeichnet. Die bitemporalen 
Gesichtsfeldausfälle sind dabei, vor allem im Anfangsstadium, meist 
nicht symmetrisch ausgeprägt. 
3) Schädigungen des Tractus opticus und des Corpus geniculatum 
laterale 
Schädigungen des Tractus opticus und des corpus geniculum late-
rale führen im Gegensatz zu Schäden jenseits der seitlichen Knie-
höcker zu einer Optikusatrophie. Ein Ausfall eines Tractus opticus 
kann stets nur zu einer Atrophie in einer Netzhauthälfte beider 
Augen resultieren. „Liegt die Läsion im rechten Tractus opticus, 
dann atrophieren die Ganglienzellen der temporalen Netzhauthälften 
des rechten Auges und die Ganglienzellen der nasalen Netzhaut-
hälfte des linken Auges“ (Leydhecker, Grehn 1993, S. 239). Die 
homonyme Hemianopsie ist bei Läsionen am Ende des Tractus 
opticus, dem seitlichen Kniehöcker und am Anfang der Sehstrahlung 
meist komplett, in dem vorderen Bereich des Tractus opticus jedoch 
meist inkomplett und inkongruent (vgl. Küchle 1991, S. 396). 
4) Schädigungen der Sehstrahlung 
Läsionen oberhalb der seitlichen Kniehöcker führen zu homonymen, 
inkongruenten Gesichtsfeldausfällen, jedoch nicht zu einer Opticus-
atrophie und „betreffen wegen ihrer fächerförmigen Ausbreitung oft 
nur einzelne Gesichtsfeldquadranten (Quadrantenanopsie). 
Läsionen der inneren Anteile der Sehstrahlung führen meist zu 
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Quadrantenanopsien unten, während Läsionen der Mitte der Strah-
len unilaterale Quadrantenanopsie rechts, parazentrales Skotom, 
bilaterale Hemianopsie (sog. Röhrengesichtsfeld) oder bilaterale 
Quadrantenanopsie oben hervorrufen können. Darüber hinaus füh-
ren Läsionen bis zum seitlichen Kniehöcker, aufgrund der Impuls-
unterbrechung im Sehnerv, zur „amaurotischen Pupillenstarre“ o.ä., 
Schädigungen oberhalb des seitlichen Kniehöckers dagegen äußern 
sich in der Regel nicht in Pupillenstörungen, da „die Pupillenbahn 
vor dem Corpus genuculatum laterale von der Sehbahn abzweigt“ 
(Küchle 1991, S. 394). 
5) Schädigungen der Sehrinde 
Die Gesichtsfeldausfälle aufgrund von Schädigungen der Sehrinde 
sind typischerweise kongruent, d.h., dass sie „für das rechte und für 
das linke Auge eine identische Form haben“ (Leydhecker, Grehn 
1993, S. 240). Erklärt wird dieses Phänomen mit der Feststellung, 
dass Nervenfasern korrespondierender Netzhautstellen des rechten 
und linken Auges auf dieselbe Kortexzelle konvergieren, so dass die 
Zerstörung solcher Kortexzellen sich in identischen 
Gesichtsfeldausfällen des linken und rechten Auges äußern. Bei 
ausgedehnten Schäden kann es auf diese Weise zu doppelseitigen 
Schäden und somit zu einem kompletten Sehverlust, der 
sogenannten Rindenblindheit, kommen. Häufig kommt es zur 
Aussparung des Fixierpunktes. Läsionen des hintersten 
Okzipitalabschnitts führen zu homonym- hemianopischen zentralen 
oder parazentralen Skotomen, Schädigungen der vorderen 
Abschnitte zu einem kontralateralen, temporalen, schmalen, 
halbmondförmigen, peripheren Gesichtsfelddefekt (vgl. Küchle 
1998, S. 417; Küchle 1991, S. 398).  
Tab. 1: Beziehungen zwischen den Läsionsorten der Sehbahn und den 
entsprechenden Gesichtsfeldausfällen 
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Quelle: verändert aus: Gerard et al. 1996, S. 47; Küchle 1991, S. 397 und Küchle 
1998, S. 416 
2.3 Das Phänomen der kortikalen 
Sehschädigung 
Die Erkenntnisse bezüglich des Phänomens der kortikalen 
Sehschädigung sollen aus den vorhandenen amerikanischen und 
englischen Studien zusammengefasst, detailliert ausgeführt und 
abschließend kritisch beurteilt werden. Um das Phänomen und seine 
Rezeption in der medizinischen Forschung zu erfassen, werden die 
folgenden Gliederungspunkte berücksichtigt: Definitionen und 
Klassifikationen, Phänomenologie, Epidemiologie, Ätiopathogenese, 
Diagnostik und Regenerationsprozess des Sehvermögens. 
2.3.1 Definitionen und Klassifikationen 
Definitionen sollen dazu dienen, einen Gegenstandsbereich zu 
bestimmen, festzulegen und von ähnlichen Bereichen abzugrenzen. Im 
konkreten Fall soll die kortikale Sehschädigung sowie alternativ 
verwendete Begriffe definiert, voneinander abgegrenzt und gängige 
Systeme der Klassifikation ihrer Formen dargestellt werden. 
Abschließend werden problematische und widersprüchliche 
Begrifflichkeiten erörtert und in ihren Bedeutungen diskutiert. 




Zur Beschreibung des Phänomens der kortikal bedingten 
Sehbeeinträchtigungen gibt es bisher keine einheitliche, allgemein 
anerkannte Definition. Nur zwei Bestimmungsstücke werden 
üblicherweise übereinstimmend festgestellt: 
a) dass die visuelle Leistung des Betroffenen beeinträchtigt ist,  
b) dass die Sehbeeinträchtigung nicht Folge eines okularen, sondern 
eines, kortikalen Schadens ist. Okulare Schäden verweisen auf 
Störungen der vorderen Sehbahnen (von der Retina zu den 
seitlichen Kniehöckern), während kortikale Schäden auf Störungen 
der hinteren Sehbahnen (von den seitlichen Kniehöckern zum 
visuellen Kortex) und/ oder des okkipitalen Kortex verweisen (vgl. 
Jan, Groenveld 1993; s. Abb. 10)8.  
Abb. 10: Die anatomische und funktionelle Untergliederung des 
Sehsystems 
 
Quelle: Hubel 1989, S. 70 
Zur Bezeichnung kortikal bedingter Sehbeeinträchtigungen muss vor 
allem zwischen dem Definitionsstück der Kortikalen Blindheit, dem 
Phänomen Blindsight in seiner Bedeutung für die Bezeichnung der 
Kortikalen Blindheit sowie dem Definitionsstück der Kortikalen 
Sehbeeinträchtigung unterschieden werden. 
                                            
8 Für Chen et al. (1992) und van Nieuwenhuizen (1988, 1987) zählen bereits Läsionen, die hinter dem 
Chiasma beginnen, zu den kortikalen Störungen: „the disturbance of vision [is] caused by defective 
function of the retrochiasmatic part of the visual system“8. 
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2.3.1.1.1 Definitionsstück kortikale Blindheit 
Munk (1890), Anton (1899) und Marquis (1934) benutzen als erste die 
Bezeichnung „cortical blindness“ und umschreiben in ihrer originären 
Definition einen kompletten Sehverlust, der nicht durch okulare 
Untersuchungen geklärt werden kann, sondern auf bilaterale Schäden 
des okkipitalen Kortex zurückgeführt wird. Damit wird die „cortical“ von 
der „ocular blindness“ deutlich getrennt. Als Diagnosekriterien legen 
diese Autoren fest, dass die okularen Strukturen voll funktionsfähig und 
unauffällig sind (erhaltene Pupillenreaktionen, normale Beweglichkeit 
des Auges, normaler Befund der Retina), die Kinder jedoch nicht 
visuell, auch nicht den Unterschied von Licht und Dunkel, wahrnehmen 
können. Foley (1987) bezeichnet die okulare Blindheit als „peripheral 
blindness“ und die kortikale als „central blindness“, die er 
folgendermaßen definiert: 
„Peripheral blindness is due to lesions of the media, retina, nerve 
or tracts back to the geniculate body, and is accompanied by 
retinal or optic- nerve changes and impairment of the pupillary 
reaction to light. Central blindness is due to lesions from the 
geniculate bodies back to the occipital cortex; the pupil reaction 
is intact and there is no optic atrophy (though anterograde 
atrophy can occur)“ (Foley 1987, S. 117).  
Neben dem Begriff der „cortical blindness“ (vgl. Foley, Gordon 1985; 
Merrill, Kewman 1986; Ronen et al. 1983; Celesia et al. 1991) wird in 
der deutschsprachigen Literatur von „kortikaler Blindheit“ (vgl. Gloning, 
Tschabitscher 1969; Ritter et al. 1975), „kortikaler Amaurose“ (vgl. 
Alexandridis et al. 1983; Schlote 1970), „Rindenblindheit“ (vgl. 
Alexandridis et al. 1983; Schlote 1970) oder „zentraler Blindheit“ und in 
der französischen Literatur entsprechend von „cecite corticale“ (vgl. 
Alexandridis et al. 1983; Schlote 1970) gesprochen.  
 
Nach dieser klassischen Sichtweise gibt es einen essentiellen 
Unterschied zwischen der „kortikalen Blindheit“ auf der einen und der 
„bilateralen Hemianopsie“9 auf der anderen Seite: Bilaterale 
Hemianopsien unterscheiden sich von der totalen kortikalen Blindheit, 
da bei der bilateralen Hemianopsie der zentrale Teil des visuellen 
Feldes ausgespart bleibt, während bei der kortikalen Blindheit der 
gesamte Bereich betroffen ist. 
 
Unterschiedliche Begrifflichkeiten entstehen jedoch, indem einige (vgl. 
Baillet et al. 1985; Margolis et al. 1978; Alexandridis et al. 1983; 
Chatterjee, Southwood 1995; Weiskrantz et al. 1995; Ichikawa et al. 
1987) Autorinnen und Autoren den Term der kortikalen Blindheit als 
kompletten Sehverlust aufgrund von Schäden des visuellen Kortex 
                                            
9  beidseitige Hemianopsie entsteht als Folge des Ausfalls beider Sehzentren im Okzipitallappen (vgl. 
Pschyrembel 1998, S. 643) 
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definieren, während andere (vgl. Foley, Gordon 1985; Merrill, Kewman 
1986; Celesia et al. 1991; Foley 1987) in ihren Definitionen der 
kortikalen Blindheit betonen, dass die Läsionen nicht auf den visuellen 
Kortex beschränkt sein müssen. Hoyt und Walsh (1969) verzichten aus 
diesem Grunde auf den Ausdruck der kortikalen Blindheit zugunsten 
der zerebralen Blindheit, um zu betonen, dass in einigen Fällen die 
Blindheit zerebraler Natur ist und die Defekte auch vor dem striaten 
Kortex liegen können. Auch Ronen et al. (1983) unterscheiden „true“ 
cortical blindness, bei dem der Schaden ausschließlich den visuellen 
Kortex betrifft von cortical blindness, bei dem die Läsionen extensiver 
sind, auch vordere Abschnitte betreffen können, und das gemeinsam 
mit anderen neurologischen Symptomen einhergehen kann.  
 
Barnet et al. (1970) differenzieren das Ausmaß der Schäden dagegen 
begrifflich nicht weiter, sondern benutzen die Termini „cortical 
blindness“ und „cerebral blindness“ absolut gleichwertig. Darüber 
hinaus setzen Silverberg und Wilansky (1978) und Roos et al. (1990) 
sogar das „Anton`s Syndrom“ (s. Kapitel 2.2.6) und „Cortical Blindness“ 
gleich, während andere Autoren (vgl. McDaniel, McDaniel 1991; Zihl, 
Cramon 1986) deutlich hervorheben, dass kortikale Schäden nicht 
zwangsläufig mit der Verneinung der Blindheit einhergehen müssen, 
sondern das Anton`s Syndrom nur ein häufiges Begleitphänomen 
darstellt. 
Uneinigkeit besteht auch darüber, ob nur bei bilateralen oder auch bei 
unilateralen Schäden des visuellen Kortex von kortikaler Blindheit 
gesprochen wird. Weiskrantz et al. (1995) z.B. sprechen im 
Zusammenhang ihrer Untersuchungen über „Blindsight“ stets von 
unilateraler kortikaler Blindheit. „When the visual (striate) cortex (V1) is 
damaged in human subjects, cortical blindness results in the 
contralateral visual half field“ (Weiskrantz et al. 1995, S. 6122). Auch 
der Term „cerebral blindness“ wird von Zihl und Cramon (1979) sowie 
von Kerkhoff et al. (1994) für Gesichtsfeldausfälle aufgrund postchias-
matischer Läsionen verwendet, so dass unter diesem Ausdruck 
ebenfalls Patientinnen und Patienten mit verschiedenen Hemianopsien 
verstanden werden. Die meisten anderen Autorinnen und Autoren 
benutzen den Begriff der kortikalen Blindheit jedoch nur bei „bilateral 
loss of vision“ (Good et al. 1994, S. 351). Ter Braak et al. (1971) 
unterscheiden in diesem Zusammenhang partielle kortikale Blindheit im 
Sinne von Gesichtsfeldausfällen von kompletter kortikaler Blindheit. 
2.3.1.1.2 Das Phänomen Blindsight  
Die originäre Vorstellung, dass eine kortikale Blindheit immer eine totale 
Blindheit darstellt, wurde in den letzten Jahren immer stärker 
angezweifelt. Trotz striater Verletzungen konnten nämlich bei einigen 
Personen bestimmte Sehfähigkeiten beobachtet werden, die den 
Betroffenen jedoch nicht bewusst waren (vgl. Weiskrantz et al. 1977). 
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Dieses Phänomen wird in der Literatur als Blindsight bezeichnet. „In 
some patients renderes blind by striate lesions have demonstrated an 
ability to detect and localize stimuli that they do not report seeing“ 
(Fendrich et al. 1992, S. 1489). Anhand verschiedener Tierversuche, 
später auch durch Beobachtungen bei Menschen mit striaten Verlet-
zungen, konnte nachgewiesen werden, dass die Position, Orientierung, 
Bewegung und Farbe solche Stimuli diskriminiert werden können.  
 
„This view of the visual system is supported by studies on the effect of 
striate lesions in the monkey“ (Campion et al. 1983, S. 424). Zunächst 
wurde das Phänomen Blindsight in Tierexperimenten untersucht. 1866 
entfernte der schottische Neurologe David Ferrier bei Affen große Teile 
des visuellen Cortex ohne auch nur eine geringe Beeinträchtigung des 
Sehens beobachten zu können. 1942 wurden Ferriers Ergebnisse 
durch die Versuche des Psychologen Heinrich Klüvers von der 
Universität in Chicago untermauert. Seine Affen konnten nach der 
Entfernung des visuellen Kortex zwar verschiedene Lichtintensitäten 
unterscheiden, jedoch keine unterschiedlichen Strukturen erkennen. 
Mitte der sechziger Jahre entfernte Weiskrantz der Rhesusäffin „Helen“ 
fast das gesamte kortikale Sehzentrum. Nicholas Humphrey (1995), der 
damals als Student im Laboratorium von Weiskrantz gearbeitet hat, 
stimulierte diese Äffin mit verschiedenen visuellen Reizen und nach 
einigen Jahren konnte sich die Äffin trotz der Entfernung ihres 
Sehzentrums sicher und mühelos durch eine mit verschiedenen 
Gegenständen vollgestellten Raum bewegen. Andere Forscher stellten 
fest, dass die ausschließliche Zerstörung des Areals 17 (d.h. voll 
funktionsfähige Areale 18 und 19) in einem Verlust der binokularen 
Fixation und des visuellen Erkennens stationärer Objekte resultiert (vgl. 
Weiskrantz, Lowey 1963; Pasik, Pasik 1964; Humphrey, Weiskrantz 
1967), während das räumliche Orientierungsvermögen und die 
Fähigkeit, bewegte Objekte wahrzunehmen, im peripheren Feld 
erhalten bleiben (vgl. Denny- Brown, Chambers 1976; Keating 1977).  
 
Aufgrund der Beobachtungen dieser verschiedenen visuellen 
Fähigkeiten bei Tieren einerseits und der völligen Erblindung infolge 
striater Verletzungen beim Menschen andererseits, wurde geschluss-
folgert, dass die Entfernung des Areals 17 bei niederen Säugetieren 
einen weniger schweren Schaden verursacht als bei höheren, 
insbesondere beim Menschen. Die Forscher führten diese Befunde, 
nach denen schwerere Defizite des visuellen Verhaltens mit 
steigendem phylogenetischen Status des Subjektes beobachtet worden 
sind, auf das höherentwickelte Gehirn des Homo sapiens zurück. Diese 
traditionelle „Enzephalisations- Hypothese“ besagt, dass, je größer die 
phylogenetische Entwicklung der „neuen“ kortikalen visuellen 
Strukturen ist, der Beitrag älterer, tektoraler Strukturen zur visuellen 
Wahrnehmung umso geringer ausfällt. D.h. je höher das Gehirn 
entwickelt ist, desto mehr Funktionen werden vom visuellen Kortex 
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übernommen, die früher von subkortikalen Bereichen ausgeführt 
worden sind, so dass Schäden in diesen Bereichen auch umfassendere 
Auswirkungen nach sich ziehen. 
 
1973 stimulierten Ernst Pöppel und seine Kollegen das blinde 
Gesichtsfeld von vier Soldaten, deren visueller Kortex durch eine 
Schussverletzung zerstört worden war, und die behaupteten, nichts 
sehen zu können, mit kurzen Lichtreizen. Anschließend forderte er sie 
auf zu raten, aus welcher Richtung der Reiz kam. Obwohl sie 
behaupteten, dass ein solcher Versuch aussichtslos sei, stellte sich 
heraus, dass sie mit einer erstaunlich hohen Trefferquote die 
verschiedenen Richtungen der Stimuli auseinander halten konnten. 
Daraufhin begann Lawrence Weiskrantz diese Fähigkeiten noch 
genauer zu testen. Er präsentierte einem Patienten eine einfache Figur 
in seinem blinden Gesichtsfeld, die der Patient wiederum mit großer 
Sicherheit richtig benannte. Auch dieser Patient versicherte ihm, 
ebenso wie die anderen Betroffenen, nichts zu sehen, sondern lediglich 
zu raten, obwohl er eine Vielzahl visueller Reize auseinander halten 
konnte (vgl. Campion et al. 1983). Neben den Versuchen, bei denen die 
Patientinnen und Patienten überhaupt keine bewusste Wahrnehmung 
des Stimulus zeigten, konnten Weiskrantz und seine Mitarbeiter (1995) 
eine zweite Form identifizieren, bei denen die Betroffenen sich zwar des 
Stimulus bewusst waren, allerdings eher auf eine „contentless kind“ 
(Weiskrantz et al. 1995; S. 6122). Sie fühlten, dass etwas passiert, 
behaupteten jedoch, es nicht wirklich zu sehen. Diese „contentless kind 
of awareness“ ließ sich vor allem bei schnell bewegten Stimuli oder 
plötzlichem Wechsel der Lichtverhältnisse beobachten.  
 
Weiskrantz hat diese paradoxen Phänomene, also (unbewusstes) 
Sehvermögen trotz unilateraler Zerstörung von Areal V1 in der „blinden“ 
Hemisphäre, schließlich als „Blindsight“- als Blindsehen bezeichnet. 
Nach Stoerig und Cowey (1997, S. 538) konnten in diesem Bereich 
folgende Fähigkeiten beobachtet werden: 
• Bestimmung der ungefähren Position eines Stimulus im kortikalen 
blinden Feld (vgl. Pöppel et al. 1973; Weiskrantz et al. 1974; 
Perenin, Jeannerod 1975; Blythe et al. 1987), 
• Entdeckung stationärer und bewegter Stimuli (vgl. Stoerig et al. 
1985; Stoerig, Pöppel 1986; Stoerig, Cowey 1989a,b; Magnussen, 
Matthiesen 1989),  
• Diskrimination der Stimulus Orientierung (vgl. Weiskrantz 1986; 
Morland et al. 1996), der Verschiebung des Ziels (vgl. Blythe et al. 
1986; 1987) sowie der Bewegungsrichtung (vgl. Barbur et al. 1980; 
Perenin 1991), 
• Bestimmung von Farben (vgl. Stoerig 1987; Stoerig, Cowey 1992; 
Brent et al. 1994). 
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Bedeutung der Erkenntnisse für die Bezeichnung der Kortikalen 
Blindheit 
Während die meisten vorherigen Studien über „Kortikale Blindheit“ 
keine anderen visuellen Kapazitäten als Pupillenlichtreaktionen 
nachweisen konnten, führten die Ergebnisse der Forschungen zum 
Phänomen Blindsight zunächst zu einem genaueren Blick auf 
möglicherweise doch vorhandene, unbewusste visuelle Kapazitäten 
kortikal geschädigter Personen.  
 
Perenin et al. (1980) versuchten die Diskrepanz zwischen dem 
festgestellten Sehvermögen bei Blindsight und dem kompletten 
Sehverlust bei der kortikalen Blindheit mit der gewählten Methode zu 
erklären. Danach basierten die Untersuchungen zur kortikalen Blindheit 
auf einer „bewussten“ visuellen, nicht systematisch durchgeführten 
Methode. Perenin et al. behauptet daher, dass, wäre eine Methode 
gewählt worden, die der ähnelte, mit welcher man Blindsight 
nachweisen konnte, erheblich größere visuelle Kapazitäten in Fällen 
der sogenannten kortikalen Blindheit nachgewiesen werden könnten. In 
ihrer dahingehend veränderten Studie konnten sie dann auch 
tatsächlich nachweisen, dass der Patient bewegte Stimuli und helle 
Lichter gut erkennen konnte. Daraus wurde geschlussfolgert, dass das 
Verhalten einiger Patienten mit kortikaler Blindheit, denen mit 
„Blindsight“ ähnelte. Obwohl auch Perenin et al. keine zwingenden 
anatomischen Beweise für die komplette Zerstörung von Areal V1 
hatten, und Ergebnisse aus Forschungen an Tieren nur mit größter 
Vorsicht auf Menschen übertragen werden dürfen, legten die Analogien 
mit Tierversuchen zusammen mit den Daten von Personen mit 
Blindsight nahe, dass extragenikulostriate Bahnen auch bei den bisher 
als blind bezeichneten kortikal geschädigten Menschen ein 
unbewusstes Sehen ermöglichen (vgl. Perenin et al. 1980; Mestre et al. 
1992).  
 
Erst diese neueren Ergebnisse führten zu der allgemeinen 
Überzeugung, dass eine komplette Destriation beim Menschen nicht 
zwangsläufig zu einem kompletten Sehverlust führen muss. Immer 
mehr Befunde unterstrichen daraufhin verschiedenste, auch bewusste 
Wahrnehmungsmöglichkeiten bei „kortikal blinden“ Erwachsenen (vgl. 
ter Braak et al. 1971; Celesia et al. 1991; Mestre et al. 1992; Ceccaldi 
et al. 1992). 1985 wurde erstmals eine Gruppe von Kindern mit einer 
permanenten kortikalen Schädigung von Whiting und seine Mitarbeiter 
untersucht, bei der ebenfalls ein erhebliches Sehvermögen festgestellt 
wurde. Der Begriff der kortikalen Blindheit schien daher mehr und mehr 
unpassend, da die Betroffenen aufgrund des mehrfach 
nachgewiesenen Sehvermögens streng genommen nicht länger als 
amaurotisch bezeichnet werden konnten.  
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2.3.1.1.3 Definitionsstück kortikale Sehschädigung 
Whiting und seine Mitarbeiter (1985) haben daraufhin den exakteren 
Ausdruck „cortical visual impairment“ (CVI) statt cortical blindness 
eingeführt. CVI wird immer dann vermutet, wenn das Ausmaß des 
Sehverlustes durch die okulare Untersuchung allein nicht geklärt 
werden kann, d.h. bei starkem Sehverlust, unauffälligem oder 
minimalem Augenbefund und manchmal zusätzlichen klinischen, 
elektrodiagnostischen oder computertomographischen Beweisen für 
postgenikulare Verletzungen, die den visuellen Kortex einschließen 
können (vgl. Jan et al. 1987). Aufgrund dieser weiter gefassten 
Definition kann nach Jan et al. (1987) vor allem der Gefahr 
entgegengewirkt werden, dass bei der Diagnose nur völlig blinde Kinder 
berücksichtigt werden, da die begrenzte Definition der kortikalen 
Blindheit eine frühzeitige Diagnose von CVI verzögern bzw. verhindern 
könnte. Gleichbedeutend lassen sich die Begriffe „central visual 
disturbances“ (vgl. Foley 1987) oder „zentrale Seh- oder 
Wahrnehmungsstörungen (vgl. Henrich 1987) in der Literatur finden. 
Obwohl der Begriff der Sehschädigung inzwischen weitaus häufiger 
verwendet wird, lässt sich der Begriff der kortikalen Blindheit auch 
heute noch häufig finden. 
 
Die Begriffe „cerebral visual impairment“ oder „cerebral visual 
disturbances“ sollen, im Gegensatz zu dem Term „cortical visual 
impairment“, neben dem festgestellten Sehvermögen auch auf die 
möglicherweise extensiven Gehirnschäden begrifflich verweisen (vgl. 
Hertz et al. 1988; Uggetti 1996; van Nieuwenhuizen 1988, 1986, 1983). 
In einem anderen Sinne verstehen Zihl und Cramon (1986) den Begriff 
der zerebralen Sehstörungen. Sie verwenden „Zerebrale Sehstörungen“ 
als Oberbegriff für alle Sehstörungen aufgrund postchiasmatischer 
Schäden, unter die die zerebrale/ kortikale Blindheit quasi als 
umfassendste Form der Gesichtsfeldausfälle fällt. Ähnlich benutzt auch 
Foley (1987) „central visual disturbances“ als Sammelbegriff, der die 
„central blindness“ miteinschließt. Hertz und seine Mitarbeiter (1988) 
benutzen ebenfalls den Ausdruck „cerebral visual impairment“, kürzen 
ihn aber in der gleichen Weise wie Jan et al. (1987) „cortical visual 
imapirment“ abgekürzt haben, mit CVI ab und definieren ihn 
gleichbedeutend als „severly reduced vision, in spite of normal 
ophthalmological findings or ophthalmological pathology too mild to 
explain the visual loss“. Auf diese Weise wird der Term CVI nicht länger 
nur bei Verletzungen der genikulostriaten Sehbahnen verwendet, 
sondern bei sämtlichen neurologischen Schäden und nicht- okular 
bedingten Sehbeeinträchtigungen. Daher wird auch bei Patientinnen 
und Patienten mit sakkadischer Paralyse, okulomotorischer Apraxie, 
visueller Unaufmerksamkeit und visuell perzeptiven Beeinträchtigungen 
häufig die Diagnose CVI gestellt, ohne dass die genikulostriaten 
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Sehbahnen geschädigt wären (vgl. Porro et al. 1998; Dutton et al. 
1999).  
2.3.1.2 Klassifikationen 
Weitere Kriterien für die Klassifikation der kortikalen Sehschädigung 
bzw. der kortikaler Blindheit sind u.a. der Zeitraum der Erscheinung, die 
Ätiologie, der Zeitpunkt der Entstehung sowie die Manifestation (s. 
Tabelle 2). 
 
Zeitraum der Erscheinung 
In diesem Kontext wird zwischen vorübergehenden (vgl. Snelling et al. 
1990; Zung, Margalith 1993; Gleeson, Beattie 1994; Gospe 1995; 
Cuellar et al. 1995; Nussbaum et al. 1995; Wijdicks et al. 1995; Kamata 
et al. 1995) und permanenten (vgl. Aldrich et al. 1989; Thomas, Troost 
1989; Ceccaldi et al. 1992; Mestre et al. 1992; Chen et al. 1992; Ettl et 
al. 1993; Sadeh et al. 1983; Whiting et al. 1985; Jan et al. 1987) bzw. 
persistenten (vgl. Casanova et al. 1997) kortikalen Sehschädigungen 
unterschieden. Bei dem vorübergehenden Zustand handelt es sich nur 
um eine kurzfristige Episode, deren Symptome wieder verschwinden, 
während der permanente Zustand mit geringeren Prognoseaussichten 
und nur graduellen Verbesserungen der Sehfähigkeit verbunden wird 
(vgl. Whiting et al. 1985; Drymalski 1981). Die Beschreibungen 
vorübergehender kortikaler Blindheit reichen von weniger als einer 
Minute (vgl. Joseph, Louis 1995), über einige Minuten oder Stunden 
(vgl. Hochstetler, Beals 1987; Gospe 1995) bis hin zu einem bzw. ein 
paar Tagen (vgl. Thomas, Troost 1989; Parry et al. 1993; Kaye, 
Herskowitz 1986). Joseph und Louis bezeichnen sogar noch kortikale 
Blindheit, die bis zu vier Monaten dauert, als „transient“. Neben dem 
Begriff des „transient CVI“ lassen sich auch „transitory Cortical 
Blindness“ (vgl. Gjerris, Mellemgaard 1969; Prakash et al. 1974), 
„temporary Cortical Blindness“ (vgl. Horowitz, Wener 1974), „self- 
cured“ oder „reversible CVI“ finden (vgl. Snelling et al. 1990; Roos et al. 
1990). Als reversibel werden kortikale Sehbeeinträchtigungen vor allem 
nach einer Verabreichung von Cyclosporin aufgrund einer 
Organtransplantation bezeichnet, wenn die Beeinträchtigungen des 
Sehvermögens nach der Reduzierung der medikamentösen Dosierung 
spontan und vollständig verschwinden (vgl. Truwit et al. 1991; Memon 
et al. 1995; Kinn, Breisblatt 1991; Tamayo et al. 1997). Antonellis et al. 
(1996) bevorzugen den Begriff „self- cured CVI“, um zu verdeutlichen, 
dass es bisher keine direkte, überzeugende Behandlungsmethode bei 
kortikalen Sehbeeinträchtigungen gibt, so dass sie sich letztendlich 
selbständig zurückentwickeln. Der Begriff „self- cured“ wird häufig im 
Zusammenhang mit Arteriographien bzw. mit toxischen Ereignissen 
benutzt, nach denen sich die Sehstörungen meist innerhalb weniger 
Minuten bis zu sieben Stunden nach dem Ereignis manifestieren und 
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ohne direkte Behandlungsmöglichkeit innerhalb von zwei bis zu sieben 
Stunden wieder vollständig verschwinden (vgl. Antonellis et al. 1996). 
 
Die Begriffe „brief/ kurze“ (vgl. Kaye, Herskowitz 1986), „prolonged/ 
längere“ (vgl. Grimes et al. 1980; Singh 1991), „long- lasting“ (vgl. Ter 
Braak et al. 1971) bzw. „long- term“ (vgl. Ichikawa et al. 1987) werden 
benutzt, um den Unterschied zwischen einer schnellen, kompletten 
Rehabilitation und einer sehr langsamen Verbesserung des 
Sehvermögens zu verdeutlichen. Kaye und Herskowitz (1986) sprechen 
im Zusammenhang mit post- traumatisch bedingten Schäden von brief 
CVI, wenn die normalen visuellen Funktionen innerhalb von 24 Stunden 
wiederhergestellt sind, und von einer prolonged CVI, wenn sich die 
normalen visuellen Funktionen innerhalb eines Zeitraumes von vier 
Jahren wiedereinstellen. Länger andauernde vorübergehende und 
permanente Blindheit lassen sich jedoch nicht klar voneinander 
trennen, da bei vorübergehender CVI die Genesung nicht vollständig 
sein muss (vgl. Drymalski 1981; Kaye, Herskowitz 1986) und bei 
permanenter CVI mit einer graduellen Verbesserung der Sehfähigkeit 
gerechnet werden kann (vgl. Whiting et al. 1985).  
 
Ätiologie 
Durch einen Vorsatz soll verdeutlicht werden, wodurch die kortikale 
Blindheit ausgelöst worden ist. Meist wird CVI anhand der zugrunde 
liegenden Ursachen in anfallsbedingte, hypoxische und traumatische 
Ursachen differenziert, was zu den Bezeichnungen „ictal“ (vgl. Aldrich 
et al. 1989; Barry et al. 1985; Zung, Margalith 1993; Joseph, Louis 
1995) bzw. „postictal“ cortical blindness (vgl. Levavi et al. 1987; Sadeh 
et al. 1983; Skolik et al. 1987), „hypoxic“ cortical blindness (vgl. Lambert 
et al. 1987) und „traumatic“ (vgl. Eldridge, Punt 1988; Singh 1991) bzw. 
„posttraumatic“ cortical blindness (vgl. Felber et al. 1993; Woodward 
1990; Gleeson, Beattie 1994) führt. Darüber hinaus lassen sich 
Bezeichnungen wie „cyclosporine- induced“ (vgl. Memon et al. 1995), 
„interferon- related“ (vgl. Merimsky et al. 1992) oder „postangiographic 
cortical blindness“ (vgl. Nakajo et al. 1978) finden. Mit den Begriffen 
„antepartum blindness“ (vgl. Chew 1988) bzw. „postpartum cortical 
blindess“ (vgl. Coughlin et al. 1989) wird bei Frauen eine durch die 
Geburt bedingte meist vorübergehende Blindheit bezeichnet. 
 
Zeitpunkt der Entstehung 
Kortikale Sehbeeinträchtigungen können angeboren/ congenital (vgl. 
Chew 1988; van Nieuwenhuizen, Willemse 1988; Wong 1991; Chen et 
al. 1992; Good et al. 1995; Ronen et al. 1983; Roland et al. 1986) sein, 
wenn sie sich während der pre-, peri- oder postnatalen Periode 
manifestieren oder sind erworben/ acquired (vgl. Ceccaldi et al. 1992; 
Parry et al. 1993; Stenseath 1994; Kupferschmidt et al. 1995; Joseph, 
Louis 1995; Wong 1991; Good et al. 1994; Powell, Davidoff 1995) , 
wenn sie später entstehen.  
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Erworbene kortikale Sehbeeinträchtigungen treten zwar überwiegend, 
nicht aber ausschließlich bei Erwachsenen auf; auch Kinder können 
z.B. durch Unfälle eine erworbene kortikale Sehbeeinträchtigung haben. 
Man unterscheidet daher kortikale Sehbeeinträchtigungen bei 
Erwachsenen (vgl. van Meurs 1990; Fera et al. 1990; Kinn, Breisblatt 
1991, van Meurs 1991; Kasahata et al. 1994; Achanna et al. 1994; 
Harasim, Stepniak 1996) bzw. „blindness in adults“ (vgl. Sadeh et al. 
1983) und bei Kindern (vgl. Birch, Bane 1991; Taylor, McCulloch 1992; 
Chen et al. 1992; Good et al. 1994; Gospe 1995; Baker- Nobles, 
Rutherford 1995; Hoyt 1986; Lambert et al. 1987; Williamson et al. 
1987; Hochstetler, Beals 1987; Jan et al. 1987; Ettl et al. 1993) oder 
„infancy cortical blidness“ (vgl. Kupersmith, Nelson 1986), „child CVI“ 
(vgl. Pallagrosi 1993) oder „cortical blindness in infancy“ (vgl. Ronen et 
al. 1983). Greenblatt (1973) unterscheidet im Zusammenhang mit durch 
Schädelhirntrauma verursachte CVI juvenile (7-8 Jahre), adoleszente 
(8-9 Jahre und Teens) und adulte (Teens und älter) Typen, die er mit je 
eigenen Erscheinungsformen belegt. Auch Good et al. (1994) 
unterscheiden die kortikale Blindheit bei Erwachsenen begrifflich von 
CVI bei Kindern. „This terminology, which differs from that used to 
describe adult patients, underscores the fact that children with injury to 
or abnormality of the optic radiations or visual cortex express their 
deficit differently than adults“ (Good et al. 1994; S. 351). Keiner der 
Autorinnen und Autoren begründet jedoch, weshalb er zu welchem 
Zeitpunkt einen Menschen als Erwachsenen mit CVI bzw. als Kind mit 
CVI betrachtet.  
 
Manifestation 
In den meisten Fällen tritt eine kortikale Sehschädigung akut (vgl. 
Balzar et al. 1983; Garty et al. 1987; Mukamel et al. 1981) auf, d.h. sie 
tritt plötzlich während eines Unfalls oder einer Behandlung auf und 
manifestiert sich schnell und heftig. Statt von akuter kann auch von 
„sudden CVI“ gesprochen werden (vgl. Kraus et al. 1986; Decsi et al. 
1990). Akute Kortikale Blindheit kann in kritischen Situationen, wie z.B. 
im Zusammenhang mit hyperglykämischen Zuständen, immer wieder 
auftreten (vgl. Garty et al. 1987; Mukamel et al. 1981). Ein 
Hydrozephalus kann sowohl akute als auch chronische CVI 
verursachen (vgl. Lorber 1967; Arroyo et al. 1985), bei dem sich die 
Sehstörungen mit steigendem intrakranialen Druck langsamer 
entwickeln. 
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Tab. 2: Klassifikationen von CVI 
 
 
2.3.1.3 Kritische Beurteilung der Begrifflichkeiten  
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass von den verschiedenen 
Autorinnen und Autoren versucht wird, Sehbbeinträchtigungen, die 
ursächlich nicht auf okulare Schäden zurückzuführen sind, begrifflich 
als eigenes Syndrom von okular bedingten Sehbeeinträchtigungen zu 
trennen. Bei dem Versuch einer definitorischen Festlegung lassen sich 
jedoch verschiedenste Begriffe finden, die oft synonym und unreflektiert 
verwendet werden, obwohl diese mit völlig anderen Bedeutungen 
belegt werden. Unterschiedliche Positionen ergeben sich vor allem bei 
der Bezeichnung des Ortes der Schädigung sowie des Ausmaßes der 
Sehbeeinträchtigung (s. Tabelle 3). 
 
Bezeichnung des Ortes 
Um den Ort der Schädigung zu bezeichnen und damit die 
Sehbeeinträchtigung von okularen Sehbeeinträchtigungen 
differenzieren zu können, wird entweder der Begriff „zerebral“ (vgl. 
Hertz et al. 1988; Uggetti 1996; van Nieuwenhuizen 1988, 1986, 1983) 
bzw. „zentral“ (vgl. Schäfer 1994; Foley 1987; Henrich 1987) oder der 
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Begriff „kortikale“ (vgl. Alexandridis et al. 1983; Jan et al. 1987; Foley, 
Gordon 1985; Merrill, Kewman 1986) bzw. „die Rinde betreffend“ (vgl. 
Anton 1899; Gerlach et al. 1977; Alexandridis et al. 1983) verwendet. 
Der Begriff kortikal (die Rinde betreffend) soll dabei auf die Tatsache 
verweisen, dass die Sehbeeinträchtigung auf Schäden des visuellen 
Kortex zurückzuführen ist. Kritiker dieser Terminologie haben den 
Begriff „zerebral“ bzw. „zentral“ eingeführt, um zu betonen, dass die 
Schäden meist diffuser Natur sind und sich demzufolge nicht auf ein 
Areal beschränken lassen, sondern dass sich das besondere 
Erscheinungsbild der „nicht- okularen Sehbeeinträchtigungen“ eben 
gerade aus umfassenden Gehirnläsionen ergeben, die teilweise auch 
außerhalb des visuellen Kortex liegen. 
 
Auf der einen Seite ermöglicht der Begriff „zerebral“ also die begriffliche 
Berücksichtigung der verschiedenen Schädigungsorte, auf der anderen 
Seite wird der Begriff dadurch aber auch allgemein und unkonkret. So 
benutzen Zihl und Cramon „Zerebrale Sehstörungen“ als Oberbegriff für 
die vielfältigen Sehstörungen aufgrund von Gehirnschäden, unter die 
die zerebrale Blindheit als eine Sonderform subsumiert wird.  
 
Bezeichnung der Art und des Ausmaßes der Sehschädigung 
Die Bezeichnung der Art und des Ausmaßes der Sehschädigung 
reichen über Blindheit (vgl. Gloning, Tschabitscher 1969; Ritter et al. 
1975; Schlote 1970), Sehstörung (vgl. Foley 1987; Henrich 1987), 
Sehbeeinträchtigung bzw. Sehschädigung (vgl. Whiting et al. 1985; Jan 
et al. 1987; Hertz et al. 1988; Uggetti 1996) bis zur 
Wahrnehmungsstörung (vgl. Henrich 1987). Obwohl der Begriff der 
Blindheit auch heute noch von verschiedenen Autorinnen und Autoren 
verwendet wird, ist er aufgrund der verschiedenen Beobachtungen und 
Tests (vgl. Whiting et al. 1988; Jan et al. 1987; Jan, Groenveld 1993; 
Groenveld et al. 1996; Flodmark et al. 1990), die erwiesen haben, dass 
die meisten als blind klassifizierten Personen über ein zum Teil 
erhebliches bewusstes und/oder unbewusstes Sehvermögen verfügen, 
sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen überholt. Um also ein 
möglicherweise vorhandenes Sehvermögen nicht bereits per Definition 
auszuschließen, werden in der Literatur verschiedene Begriffe 
verwendet, die auf das Sehvermögen der Patienten verweisen.  
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Auf der Suche nach einem Begriff, der in der Arbeit verwendet werden 
soll, ist daher zunächst die Bezeichnung „Blindheit“ abzulehnen. 
Begriffe wie Sehstörung, Wahrnehmungsstörung oder Sehbeeinträchti-
gung sind zudem nicht wertneutral, sondern implizieren, dass die 
Wahrnehmung der betroffenen Person gestört, behindert oder 
beeinträchtigt ist. Ich betrachte Wahrnehmung jedoch generell weder 
als vollständig noch als unvollständig oder bruchstückhaft. Vielmehr 
stellt sie meiner Vorstellung zufolge für jeden Menschen lediglich einen 
Ausschnitt dar und ist bezüglich dieses Ausschnitts vollständig. Dieser 
Ausschnitt fällt bei jedem Menschen unterschiedlich aus, so dass sich 
die Wahrnehmung jedes Menschen von der Wahrnehmung eines 
anderen Menschen unterscheidet (vgl. Kapitel 3.2.1.4).  
 
In dem Versuch das Phänomen begrifflich zu fassen, möchte ich daher 
auf Einteilungen in normale und gestörte Wahrnehmungen verzichten 
und statt dessen nur Aussagen über die Schädigung der Körperstruktur 
treffen, so dass mir der Begriff der „Sehschädigung“ am geeignetsten 
erscheint. Mit diesem Term kann beschrieben werden, dass bestimmte 
Gehirnbereiche Anomalien oder Defekte aufweisen, so dass es zu 
„Abweichungen von einem allgemein anerkannten physischen Zustand 
und seinen Funktionen“ (WHO Internet Adresse ) kommt, die in diesem 
Fall auch das Sehvermögen betreffen. Dadurch kann das Sehvermögen 
der Person begrifflich berücksichtigt werden, ohne jedoch Aussagen 
bezüglich des weiteren Verhaltens der Person zu treffen. Auf diese 
Weise kann einer linearen Betrachtungsweise, bei der die Schädigung 
als Ursache für das Verhalten angesehen wird, entgegengewirkt 
werden, und die körperliche Schädigung vielmehr als eine Bedingung 
dargestellt werden, die neben externen Faktoren der physikalischen, 
sozialen und einstellungsbezogenen Umwelt sowie weiteren 
persönlichen Attributen und Eigenschaften, die Umweltauseinander-
setzung beeinflussen (s. Kapitel 3.2.1.1).  
 
Der Ausdruck „zerebral“ wäre wohl deshalb zu favorisieren, da 
hierdurch nicht nur sämtliche Schädigungsorte miteingeschlossen 
werden, sondern auch subkortikale Verarbeitungsbahnen in ihrer 
möglicherweise bestehenden Bedeutung für das Verständnis der „nicht- 
okularen Sehbeeinträchtigungen“ nicht a priori begrifflich ausge-
schlossen und hirnphysiologische Zusammenhänge erfasst werden 
können. Die Erkenntnisse über die Entstehungszusammenhänge von 
Synästhesien (vgl. Cytowic et al. 1982 a, b; 1989, 1995) sowie neuere 
neuroanatomische und physiologische Untersuchungen (vgl. 
Nieuwenhuys et al. 1991; Aggleton 1992, 1993; Milz 1998; Mestre et al. 
1992) konnten z.B. aufzeigen, „dass Hirnstamm, limbisches System 
und Neocortex anatomisch und funktional aufs engste miteinander 
verbunden sind“ und dem limbischen System als Verhaltensbewer-
tungssystem eine zentrale Bedeutung zukommt (vgl. Roth 1997, 
S. 197). Gerade weil diese Zusammenhänge, d.h. die Rolle 
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subkortikaler Regionen häufig vernachlässigt werden (vgl. Cytowic 
1995, S. 275), scheint mir der Begriff „zerebral“ besonders wichtig zu 
sein, um eingleisigen Betrachtungsweisen entgegenzuwirken und 
multiple Denkansätze zu forcieren.  
2.3.2 Phänomenologie  
CVI geht einher mit speziellen okularen und neurologischen 
Phänomenen und äußert sich über ein charakteristisches visuelles 
Verhalten der betroffenen Personen (vgl. Groenveld et al. 1990; Jan et 
al. 1987; Whiting et al. 1985). Die okularen und neurologischen Aspekte 
sowie die verschiedenen Aspekte des visuellen Verhaltens werden an 
dieser Stelle systematisiert dargelegt und sollen auf diese Weise einen 
allgemeinen Überblick über die Phänomenologie von CVI ermöglichen. 
Ferner sollen einige Ähnlichkeiten von CVI und Autismus herausgestellt 
und die Erkenntnisse abschließend kritisch zusammengefasst werden. 
2.3.2.1 Okulare Aspekte 
CVI ist dadurch definiert, dass sich die Schäden auf den Kortex bzw. 
die Bereiche hinter dem Chiasma oder den seitlichen Kniehöckern 
beschränken, so dass die okularen bzw. ophthalmoskopischen 
Untersuchungen unauffällig ausfallen. So bleibt der Pupillenlichtreflex 
bei CVI erhalten, „because the lesion underlying cortical blindness 
spare those fibers exiting the optic tracts to reach the midbrain and 
subserving the pupillary light reflex“ (Devinsky 1992, S. 167). Im 
Gegensatz zu den meisten Kindern mit Sehverlust aufgrund von 
okularen Schädigungen halten die Kinder mit kortikalen Sehstörungen 
auch ihre Köpfe aufrecht, sofern sie über eine gute Nackenkontrolle 
verfügen (vgl. Jan et al. 1986). Viele Kinder mit CVI erscheinen daher 
auf den ersten Blick nicht blind, so dass CVI im Gegensatz zu okularen 
Störungen auch als „Hidden Handicap“ beschrieben wird. „The children 
did not look visually impaired. Their eyes and the expression on their 
faces were not those of a „blind child““ (Lanners et al. 1999, S. 7). 
 
Obwohl okulare Beeinträchtigungen daher nicht zu den eigentlichen 
Symptomen von CVI zählen, können sie diese aufgrund zusätzlicher 
okularer Schäden begleiten und ihr Erscheinungsbild verändern (vgl. 
Whiting et al. 1985; Hill et al. 1986; Hertz et al. 1988). In den Studien 
von Huo et al. (1999, S. 672) konnte bei 65,3% von 170 untersuchten 
Patientinnen und Patienten mindestens ein zusätzliches 
ophthalmologisches Defizit festgestellt werden. „From among this 
population of patients with ophthalmological deficits, 63.1% had one 
ophthalmological deficit, 32.4% had two ophthalmological deficits, and 
4,5% had three ophthalmological deficits“ (Huo et al. 1999, S. 672). Da 
assoziierte okulare Schäden das Erscheinungsbild und dadurch sowohl 
eine rasche Diagnose als auch geeignete Therapiemaßnahmen 
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erheblich verändern können, ist es besonders wichtig, die Möglichkeit 
okularer Begleiterscheinungen zu berücksichtigen und zwischen dem 
Sehverlust durch okulare und durch kortikale Schäden zu 
unterscheiden (vgl. Whiting et al. 1985; Jan et al. 1987; Hertz et al. 
1988). 
 
Sehnervatrophien und -hypoplasien 
Im Zusammenhang mit zusätzlichen okularen Schädigungen werden 
besonders häufig Sehnervatrophien oder -hypoplasien beschrieben 
(vgl. Jan et al. 1987; Lanners et al. 1999). Jan et al. (1987) stellten bei 
50 untersuchten Kindern in 16 Fällen Sehnervatrophien oder -
hypoplasien fest, Groenveld et al. (1990, S. 12) bei 123 Kindern und 
Jugendlichen mit schwerer CVI in 16% der Fälle Sehnervatrophien (s. 
Abb. 11).  
Abb. 11: Ergebnisse der Augenuntersuchungen der Kinder mit CVI, die 
zwischen 1965 und 1987 im VIP untersucht worden sind 
 
Quelle: Groenveld et al. 1990, S. 13 
Bei Huo et al. (1999, S. 674) zeigten 17% von 170 untersuchten 
Kindern mittelschwere bis schwere Sehnervatrophien. Von insgesamt 
76 untersuchten Kindern, diagostizierten Lanners et al. (1999, S. 6) bei 
46 Kindern (60,5%) Sehnervatrophien und bei fünf Kindern (6, 57%) 
Sehnervhypoplasien (s. Abb. 12).  
Abb. 12: Sehnervatrophie als häufigste ophthalmologische 
Begleiterscheinung von CVI in der Studie von Lanners et al. 
 
Quelle: nach Lanners et al. 1999, S. 6 




Jan et al. (1987) berichten von einigen Kindern mit Gesichtsfeld-
ausfällen. Van Hof- van Duin et al. (1984) haben beobachtet, dass 
Kinder nach zerebralen Hypoxien häufig ein stark eingeschränktes 
peripheres Gesichtsfeld haben, das sich den spezifischen Orten des 
hypoxisch- ischämischen Gehirnschadens zuordnen lässt. Während 
Kinder mit okularen Sehstörungen durch weite Kopfbewegungen 
versuchen periphere Gesichtsfeldausfälle zu kompensieren, entwickeln 
Kinder mit CVI dieses Verhalten meist nicht. Sie setzen stattdessen 
korrektive Augenbewegungen ein, um ein Objekt zu fixieren. Dieses 
Verhalten kann ebenfalls bei angeborener homonymer Hemianopsie 
beobachtet werden. Auch Personen mit Hemianopsien versuchen, 
Kopfbewegungen zu verhindern und setzen statt dessen einzelne, 
große, überschießende, sakkadische Augenbewegungen ein, um 
Objekte, die sich in dem blinden Hemifeld befinden, sehen zu können 
(vgl. Porro et al. 1998; Zangmaister et al. 1982).  
 
Nystagmus 
Lanners et al. (1999, S. 6) konnten bei 32,89% der 76 von ihnen 
untersuchten Kinder einen Nystagmus diagnostizieren; bei Huo et al. 
(1999, S. 674) waren es bei 170 untersuchten Patienten 11,1%. Da 
kortikale Unfälle normalerweise keinen Nystagmus verursachen 
können, wird das Auftreten eines Nystagmus im Zusammenhang mit 
CVI von Huo et al. (1999, S. 674) auf sich gleichzeitig ereignende 
Erkrankungen der vorderen Sehbahnen zurückgeführt. Fielder und 
Evans (1988) haben vermutet, dass der striate Kortex intakt sein muss, 
damit ein Nystagmus überhaupt entstehen kann. Es ist daher 
wahrscheinlich, dass bei den Kindern, die einen Nystagmus aufweisen, 
zumindest kleine Teile des striaten Kortex erhalten geblieben sind. Ist 
der Schaden dagegen vollständig, wird demnach auch der Nystagmus 
komplett unterdrückt10. Häufig ist der Nystagmus bei CVI aufgrund der 
Hirnschäden weniger intensiv als man dies aufgrund der okularen 
Verletzungen vermuten würde (vgl. Huo et al. 1999, S. 674). 
 
Okulomotorische Apraxie 
Obwohl die Augenbewegungen bei Patienten mit CVI meist rund und 
unauffällig ausfallen, haben Huo et al. (1999, S. 672) bei 15,3% von 
170 Kindern eine okulomotorische Apraxie diagnostiziert. Diese 
Störungen der Augenbewegungen können besonders bei Kindern mit 
mehrfachen Behinderungen auftreten. Sie dürfen nicht mit einem 
Nystagmus verwechselt werden, da sie aufgrund einer geschädigten 
Hirnkontrolle und nicht aufgrund von Schäden der vorderen 
Sehabschnitte entstehen (vgl. Jan, Groenveld 1993, S. 102). 
                                            
10  Auch Huo et al. (1999, S. 674) schließen bei ihren Patienten die Möglichkeit nicht aus, dass intakte 
striate Areale vorhanden waren, wodurch die Manifestation des Nystagmus ermöglicht werden konnte, 
„since not a single patient was completely blind“. 




Lanners et al. (1999, S. 6) stellen bei 26 Kindern von 76, d.h. bei 
34,21% der untersuchten Population, konstanten oder intermittierenden 
Strabismus fest. Bei Huo et al. (1999, S. 673) betrug der Anteil der 
Patienten mit Esotropie (Einwärtsschielen) und Exotropie 
(Auswärtsschielen) 37% (von 170 untersuchten Kindern). „Wether 
strabismus management affects neurodevelopmental outcome is 




Neben Sehnervatrophien und -hypoplasien, Gesichtsfeldausfällen, 
Nystagmus und Strabismus, können auch zusätzliche Brechungsfehler 
und retinale Schäden (wie z.B. Kolobome) im Zusammenhang mit CVI 
auftreten. Huo et al. (1999, S. 674) betonen die Bedeutung der 
Refraktionsbestimmung bei Kindern mit CVI, da in einigen Fällen 
optische Hilfen notwendig sind und in anderen „the diagnosis of high 
refractive error may lead the clinician to suspect retinal disease or 
systemic abnormality“.  
 
Eingeschränkte Pupillenlichtreaktion 
Da Pupillenlichtreflexe von Fasern weitergeleitet werden, die vor den 
seitlichen Kniehöckern von den Sehbahnen zum Hirnstamm abzweigen, 
fallen diese bei Kindern mit CVI meist unauffällig aus. Infolge 
koexistierender Verletzungen der Augen bzw. der vorderen Sehbahnen 
oder der sympathetischen/ parasympathetischen Bahnen, können 
jedoch auch die Pupillenlichtreflexe gestört sein (vgl. Good et al. 1994, 
S. 353). So konnten Lanners et al. (1999, S. 6) bei 4 Kindern von 76 
(5,26%) anormale Pupillenlichtreflexe feststellen und auch bei Whiting 
et al. (1985, S. 732) zeigten insgesamt 7 Patienten verminderte 
Pupillenlichtreflexe. 
2.3.2.2 Neurologische Aspekte 
Die Ursachen der CVI können ebenso Schäden in anderen Bereichen 
des Gehirns verursachen, so dass neben okularen vielfach auch 
weitere neurologische Beeinträchtigungen auftreten können. In einer 
Studie von Wong, die in Hong Kong durchgeführt wurde, konnte bei 
100% der Betroffenen mit kongenitalem und bei 88% der Betroffenen 
mit erworbenem CVI assoziierte neurologische Schäden festgestellt 
werden (vgl. Wong 1991, S. 179). Bei Groenveld et al. (1990, S. 12) 
hatte von 123 Kindern und Jugendlichen, die zwischen 1965 und 1987 
im VIP untersucht worden sind, nur ein einziges Kind keine weiteren 
schweren neurologischen Schäden (s. Abb. 13).  
2 Überblick über den Forschungsstand 51 
 
 
Abb. 13: Neurologische Beeinträchtigungen der Kinder mit CVI, die 
 
Quelle: Groenveld et al. 1990, S. 12 
Auch Lanners et al. (1999, S.7) konnten in ihrer Studie feststellen, dass 
alle 76 untersuchten Kinder spezifische neurologische Schäden 
aufwiesen. Huo et al. (1999, S. 671) stellten bei 75% (128 von 170 
Personen) ihrer Patienten mindestens eine weitere neurologische 
Beeinträchtigung fest. „Within this group, 50.8% (n=65) had one 
neurological deficit, 40.6% (n=52) had two neurological deficits, and 
8.6% (n= 11) had three neurological deficits“ (Huo et al. 1999, S. 671; s. 
Abb. 14).  
Abb. 14: Zusätzliche Defizite, die bei 170 Patientinnen und Patienten mit 
CVI dignostiziert worden sind 
 




Besonders häufig scheinen Anfälle in der Gruppe der Kinder mit CVI 
aufzutreten. Bei Huo et al. (1999, S. 674) waren es 52.9% von 170 
Kindern. Lanners et al. (1999, S. 7) stellten Epilepsie in 61 Fällen 
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(80.26%) fest (s. Abb. 15). Dabei scheinen Fluktuationen der 
Anfallskontrollen, EEG Abweichungen und der visuelle Status der 
Betroffenen eng miteinander verbunden zu sein. Castano et al. (2000, 
S. 178) weisen darüber hinaus darauf hin, dass einige Kinder auch 
aufgrund der sedativen Nebeneffekte der Medikamente, die sie gegen 
ihre Anfallbereitschaft einnehmen müssen, visuell unaufmerksam 
erscheinen können. 
Abb. 15: Epilepsien als häufigste neurologische Begleiterscheinungen 
von CVI in der Studie von Lanners et al. 
 
Quelle: Lanners et al. 1999, S. 6 
Geistige Behinderung 
Vielfach wird bei den betroffenen Kindern zusätzlich eine geistige 
Behinderung oder allgemeine Entwicklungsrückstände festgestellt. 
Whiting et al. (1985, S. 733) untersuchten bei 40 Kindern, die älter als 
ein Jahr waren, speziell die mentale Entwicklung und stellten bei 34 von 
ihnen eine geistige Behinderung und bei sechs spezifische 
Lernbehinderungen fest. Bei den 10 Kindern, die jünger als ein Jahr 
waren, diagnostizierten sie ebenfalls „some degree of developmental 
delay“ (Whiting et al. 1985, S. 733). Vielfach wird auch von einem 
zusätzlichen Hydrozephalus11 und Mikrozephalie12 berichtet.  
 
Neben diesen kognitiven Beeinträchtigungen, können vor allem auch 
motorische und sensorische Beeinträchtigungen CVI begleiten.  
 
Motorische Beeinträchtigungen 
Zusätzliche motorische Auffälligkeiten werden besonders häufig bei 
Kindern mit CVI diagnostiziert. Jan und Groenveld (1993) behaupten in 
diesem Zusammenhang, dass motorische Auffälligkeiten zwar auch bei 
                                            
11  bei Lanners et al. (1999) hatten 24 von 76 Kindern CVI und einen Hydrozephalus; bei Whiting et al. 
(1985) waren es 11 von 50 Kindern. 
12  Huo et al. (1999) berichten von 26 Kindern mit CVI und Mikrozephalie; Whiting et al. (1985) stellten 
Mikrozephalie bei 12 von 50 Kindern fest und Lanners et al. (1999) bei 7 von 70 
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Kindern mit okularen Schäden auftreten können, dass Kinder mit CVI 
jedoch meist mehr motorische Beeinträchtigungen aufweisen. Lanners 
et al. (1999, S. 7) beobachten bilaterale Hemiplegie bei 7 von 76 
Kindern (9,21%) und Hypotonie bei 16 Kindern (21,05%). In der Studie 
von Huo et al. (1999, S. 673) wurde bei 11,8% der 170 erfassten Kinder 
eine Hemiparese, bei 5,3% eine Hypotonie und bei 25,9% eine 
Zerebralparese festgestellt. Lanners et al. (1999) sowie Huo et al. 
(1999) fassen diese verschiedenen neuromotorischen Schwierigkeiten 
zu dem klinischen Bild der Zerebralparese zusammen13. Bei Huo et al. 
(1999, S. 672) beträgt die Rate der Kinder mit CVI und CP 58,2%, 
„when all these disorders are considered together under the general 
heading „cerebral palsy“. Schenk- Rootlieb (1992) haben 164 
Patientinnen und Patienten mit CP untersucht und bei 117 von ihnen 
ein geringes Sehvermögen festgestellt. Bei 43 von ihnen fiel das 
Sehvermögen sowohl beim acuity card test als auch bei anderen 
ophthalmologischen Untersuchungstechniken unterdurchschnittlich aus. 
Von diesen 43 Personen konnte bei 36 (84%) zerebrale Sehstörungen 
diagnostiziert werden. Wieser (1993, S. 413) vermutet, dass die Gruppe 
der mit CP verbundenen zerebralen Sehstörungen die Mehrheit der 
sogenannten Seh- Mehrfachbehinderten darstellt. 
 
Berücksichtigt werden sollte daher stets, dass die Schwierigkeiten eines 
Kindes, einem Objekt mit den Augen zu folgen oder nach einem Objekt 
zu greifen, auch auf eventuell zugrunde liegende motorische 
Einschränken zurückzuführen sind. Um dem Kind möglichst optimale 
Entfaltungsmöglichkeiten zu bieten, sollte es sich daher in einer stabilen 
und angenehmen Position befinden. „When children have poor balance, 
they may have to use the larger share of their energy for posture, rather 
than for maintaining visual perception. Those with insufficient head 
control will lose their target involuntarily a number of times during a task 




Sensorische Beeinträchtigungen treten wesentlich seltener im 
Zusammenhang mit CVI auf als kognitive und motorische. Bei Huo et 
al. (1999, S. 673) machten Hörschäden nur 1,8% von 170 Kindern aus, 
bei Lanners et al. (1999, S. 6) waren es 2 von 76 Kindern.  
 
Ferner muss bei den betroffenen Kindern auch damit gerechnet 
werden, dass neben CVI verschiedenste visuelle Wahrnehmungs-
störungen aufgrund der Gehirnschäden auftreten können. Ahmed und 
Dutton (1996) berichten z.B. von einem 13- jährigen Mädchen, bei dem, 
                                            
13 Schenk- Rootlieb et al. (1993, S. 411) definieren Cerebralparese als „a permanent, but not unchanging, 
cerebral disorder, manifesting itself principally in defects of motor and sensory function and otherwise in 
many other disorders (such as epilepsy, defectice growth, behavioural disturbance) due to a non- 
progressive defect or lesion of the brain occuring early on in life“. 
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neben einer geistigen Behinderung sowie körperlichen 
Beeinträchtigungen, eine Akinetopsie, eine topographische Agnosie, 
Prosopagnosie und eine Astereokognose festgestellt wurden. „We have 
come across a number of such children with similar cognitive visual 
impairment and suspect that such disorders in visual function are 
commoner than previously thought“ (Ahmed, Dutton, 1996, S. 738) . 
2.3.2.3 Visuelles Verhalten 
CVI äußert sich in spezifischen visuellen Verhaltensweisen der 
betroffenen Personen, die sich deutlich von denen bei okularen 
Sehbeeinträchtigungen unterscheiden. Obwohl berücksichtigt werden 
muss, dass CVI bei jedem Kind sehr individuell verläuft, gibt es einige 
Verhaltensweisen, die besonders häufig auftreten und die im Folgenden 
erläutert werden sollen. 
 
Augendrücken 
Augendrücken, das sich häufig bei Kindern mit starken okularen 
Sehstörungen beobachten lässt, tritt nur äußerst selten in Verbindung 
mit CVI auf (vgl. Jan et al. 1983). Lanners et al. (1999, S. 7/8) konnten 
nur bei 2,6% der 76 untersuchten Kinder Augendrücken beobachten, 
„which was especially frequent when the members of this subgroup 
were distressed or tired“ (Lanners et al. 1999, S. 8). Es wird vermutet, 
dass das Ziel von Stimulationen immer darauf ausgerichtet ist, den 
visuellen Kortex zu stimulieren (vgl. Jan et al. 1983). So sollen 
Selbststimulationen bei Kindern mit okularen Sehschäden nach Jan et 
al. (1983) deshalb auftreten, weil die Nachfrage des Gehirns nach 
visueller Information nicht entsprechend erfüllt wird. Wenn Licht die 
Retina erreicht, entsteht eine photochemische Reaktion, welche die 
Nervenbahnen vom Auge erregt. Diese Aktionspotentiale werden zum 
visuellen Kortex transportiert. Visuelle Sensationen können aber auch 
über andere als nur über sichtbare Lichtstimuli erzeugt werden. Druck, 
plötzliche Augenbewegungen, Akkomodation, Radiation und elektrische 
Stimulation der Retina können ebenfalls Lichteffekte produzieren, die 
„phosphones“ genannt werden. Nach Jan et al. (1983, S. 760) benötigt 
und fordert das Gehirn solchen Input von den Sinnesorganen. Bei 
Kindern mit totaler Blindheit, Lichtscheinwahrnehmung14 oder einem nur 
sehr geringen Sehvermögen könnte der visuelle Kortex und/oder 
andere Regionen des Gehirns zusätzlichen Input fordern und so 
Selbststimulationen provozieren. Jan et al. (1983) haben eine eigene 
Theorie entwickelt, nach der das Augendrücken direkt mit den 
Ganglienzellen in Verbindung steht. Danach wird die Sensitivität der 
Retina teilweise durch Signale vom Gehirn kontrolliert, d.h. dass 
zentrifugale Fasern in einer rückläufigen Richtung in den Sehnerv 
                                            
14  Lichtwahrnehmung ist nach Jan et al. (1983, S. 760) definiert als Unterscheidungsfähigkeit zwischen 
Licht und Dunkelheit, ohne Formen erkennen oder visuellen Reize erreichen zu können. 
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gehen und dann direkt mit den Ganglienzellen verbunden sind. Die 
Stimulation bestimmter Regionen des Gehirns könnte dadurch die 
Sensitivität der Retina vergrößern oder vermindern. Dies ist ein 
Mechanismus, mit dem das ZNS in der Lage sein soll, die 
Aufmerksamkeit auf ein spezifisches Gebiet des visuellen Feldes zu 
richten. Es ist bekannt, dass Veränderungen der Lichtintensität (wie 
Flickering), die Ganglienzellen erregen. Bei vielen Kindern, die ihre 
Augen drücken, zeigen die Elektroretinogramme keine Funktion der 
Stäbchen und Zapfen, aber noch intakte Ganglienzellen, während 
Kinder, deren Augen völlig zerstört sind oder fehlen, dieses Verhalten 
nicht mehr zeigen. Daher vermuten Jan et al. (1983), dass der Drang 
die Augen zu drücken von den Ganglienzellen entspringt. Es gibt 
allerdings noch keine Möglichkeit, dies letztendlich zu beweisen. 
Sind die Sehbahnen jedoch blockiert oder ist der visuelle Kortex 
zerstört, kämen auch die durch Selbststimulation ausgelösten 
phosphones nicht an, so dass Augendrücken bei diesen Kindern keinen 
Sinn ergeben würde.  
 
Light gazing 
Jan et al. (1990, S. 755) definieren light gazing „as an innate urge to 
look into lights for prolonged periods of time“. Es tritt im Zusammen-
hang mit CVI besonders häufig auf. So zeigten von 69 Patienten mit 
CVI in einer Studie von Jan et al. (1990, S. 755) 41 Kinder (59,4%) light 
gazing15. Sie zogen konzentriertes, gebündeltes Licht diffusem vor, so 
dass sie im Freien meist die Sonne, in Räumen Lampen oder 
fluoreszierendes Licht anschauten (vgl. Good et al. 1994)16. Obwohl es 
keine Verbindung zwischen light gazing und weiteren okularen 
Defekten oder neurologischen Schäden gibt, scheinen Personen, die 
starkes light gazing zeigen, meist mehrfachbehindert zu sein. 
Außerdem konnten Jan et al. (1990) feststellen, dass zu dieser Gruppe 
proportional gesehen mehr Mädchen als Jungen zählten und light 
gazing häufiger bei Kindern mit angeborenem als erworbenem CVI 
auftrat. Die Tendenz für dieses Verhalten soll, wie viele andere 
Verhaltenscharakteristika auch, mit steigendem Alter seltener werden 
und bei einer Verbesserung des Sehvermögens stark abnehmen. „In 
some cases it disappeared, but was still seen in others whose visual 
acuity was close to normal“ (Jan et al. 1990, S. 757).  
 
Light gazing als Verhaltenscharakteristikum von Kindern mit okularen 
Schädigungen konnte nur in vereinzelten Fällen (1-8%) beobachtet 
werden, bei denen immer Katarakte als Folge eines angeborenen 
Rubella Syndroms als Ursache für den Sehschaden zugrunde lagen. 
                                            
15  1987 wurde lediglich eine Rate von 14% festgestellt. Der sprunghafte Anstieg kann am ehesten damit 
erklärt werden, dass in der späteren Studie selbst leichtere Formen erkannt worden sind, da die Eltern 
speziell nach diesem Verhalten befragt werden konnten. 
16  Vor allem bei direktem Blickkontakt mit der Sonne muss stets die Gefahr weiter Schädigungen des 
Auges durch eine Solarretinopathie bedacht werden (vgl. Tso, La Piana 1975; Guerry et al. 1988).  
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Da Kinder mit dem Rubella Syndrom aber häufig weitere neurologische 
Beeinträchtigungen aufweisen (vgl. Desmond et al. 1967), ziehen Jan 
et al. (1990) die Schlussfolgerung, dass light gazing bei jedem Kind auf 
Schädigungen des ZNS verweist. light gazing gilt daher unter Pädiatern 
und Ophthalmologen als wichtiges Indiz für die Diagnose von CVI (vgl. 
Good et al. 1994; Jan, Groenveld 1993). 
 
„Flickering fingers in front of the eyes against a light source“ (Jan et al. 
1987, S. 573) tritt vor allem bei Kindern auf „with reasonable residual 
capacity to enable them to turn their eyes and head in the direction of 
the light source, or move their hand rhythmically in front of their eyes“ 
(Lanners et al. 1999, S. 8). Jan et al. (1990; 1977) sowie Porro et al. 
(1998) zufolge stellt Flickering lediglich eine Weiterführung des light 
gazings dar und wird ebenso wie Augendrücken und light gazing als 
selbststimulierendes Verhalten verstanden, das vor allem bei einer 
sensorischen Überstimulation auftreten soll. Da alle drei 
Verhaltensweisen der Stimulation des visuellen Kortex dienen sollen 
(vgl. Jan et al. 1983; Whiting et al. 1987), konnte meines Erachtens 
nach deshalb auch noch nicht eindeutig geklärt werden, weshalb 
Augendrücken relativ selten, light gazing und Flickering jedoch recht 
häufig bei Kindern mit CVI beobachtet werden kann.  
 
Photophobien 
Paradoxerweise reagieren einige Kinder mit CVI besonders empfindlich 
gegenüber hellem Licht. 3 von 76 Kindern (3,94%) reagierten Lanners 
et al. (1999, S. 8) zufolge selbst bei einer schwachen Lichtquelle 
geblendet, während ungefähr die Hälfte der beobachteten Kinder erst 
bei Sonnenlicht Blendungsreaktionen zeigt. Jan et al. (1993, S. 474) 
diagnostizierten bei 35 von 144 Kindern mit CVI Photophobien (24,3%): 
„Photophobia was considered mild in 32 children and severe in three“. 
Die Photophobie war bei der gesamten Gruppe durchgängig vorhanden 
und erschien nicht erst infolge einer stärkeren Illumination. Bei 
kongenitaler CVI manifestierte sich die Photophobie direkt nach der 
Geburt, bei erworbener CVI direkt nach dem schädigenden Ereignis. 
Bei 10 Kindern verringerte sich die Intensität der Photophobie im Laufe 
der Zeit „and in two the light sensitivity disappeared as their sight 
improved“ (Jan et al. 1993, S. 474). Alle betroffenen Kinder hatten mehr 
als eine Beeinträchtigung und proportional gesehen, zeigten Mädchen 
eher die Tendenz Photophobien zu entwickeln (Jan et al. 1993, S. 475). 
Auch bei Kindern mit Photophobien kann light gazing auftreten (vgl. van 
Dijk 1989; Jan et al. 1990), obwohl dies zunächst ein Widerspruch zu 
sein scheint, da photophobische Kinder der Definition nach helles Licht 
vermeiden. Jan et al. (1993, S. 476) vermuten, dass light gazing ein 
solch starkes zwanghaftes Verhalten ist, „that even the presence of 
photophobia is not a deterrent“. Bei Kindern mit starken Photophobien 
empfehlen Lanners et al. (1999, S. 10) „Black light“ und 
fluoreszierendes Spielmaterial, um die visuellen Fähigkeiten zu fördern.  
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Die Ursache für zentrale Photophobien wird von Jan et al. (1990) in den 
Verletzungen des striaten Kortex vermutet. Schon Denny- Brown und 
Chambers konnten 1976 durch die Amputation der Okkipitallappen bei 
Affen eine Photophobie hervorrufen. Eine befriedigende Begründung für 
die Lichtempfindlichkeit konnte jedoch bisher noch nicht gefunden 
werden (vgl. Jan et al. 1993). Die exakteste Begründung für die 
zugrunde liegenden neurophysiologischen Ursachen ist die der 
„thalamic photophobia“ von Cummings und Gittinger (1981), nach der 
die zentrale Photophobie mit Schädigungen des Thalamus 
zusammenhängt. Dadurch kann sich eine Art zentraler Photophobie 
entwickeln, die als "thalamic glare" bezeichnet wird. Der Thalamus 
spielt u.a. beim Unterdrücken bestimmter sensorischer Eindrücke eine 
entscheidende Rolle, so dass Verletzungen in diesem Bereich, 
Schwierigkeiten bei der Regulation der Lichtintensität verursachen 
können (Jan et al. 1987; Cummings, Gittinger 1981). 
 
Farb- und Objektwahrnehmung 
Kinder mit CVI, auch jene mit nur minimalem Sehvermögen, scheinen 
von leuchtenden Farben angesprochen zu werden und diese wesentlich 
leichter als Formen oder Objekte identifizieren und benennen zu 
können. Jan et al. (1987, S. 573) berichten, dass 19 von 50 Kindern in 
der Lage waren verschiedene Farben zu benennen17. Auch Good et al. 
(1994, S. 354) beobachten, dass Kinder mit CVI häufig eine 
Bevorzugung von farbigen Objekten im Gegensatz zu Gegenständen 
mit schwarz- weiß Kontrasten zeigen. Besonders die Farben „gelb“ und 
„rot“ scheinen leichter wahrgenommen werden zu können (vgl. 
Groenveld et al. 1990, S. 14). „This preference can result in a behavior 
of nearly stereotypical searching for and staring at bright colored 
objects“ (Good et al. 1994, S. 354). 
 
Eine mögliche Begründung für diese Bevorzugung von Farben kann die 
Tatsache sein, dass die Farbwahrnehmung im Gegensatz zur 
Formwahrnehmung bilateral und darüber hinaus verstreut in 
verschiedenen Arealen der Hemisphären repräsentiert ist. Daher kann 
sie nur durch extensive zerebrale Verletzungen vollständig zerstört 
werden. Zudem werden für die Farbwahrnehmung nur wenige 
Neuronen benötigt, so dass sie in den blinden Gesichtsfeldern z.B. 
durch extragenikulare Sehbahnen erhalten bleiben kann (vgl. Good et 
al. 1994, S. 354; Schilder et al. 1972; Schneider 1969), während die 
Form- und Objekterkennung, vor allem bei Kindern mit okkipitaler 
periventrikularer Leukomalazie, wesentlich schlechter ausfällt (vgl. 
Wiesel 1982; Groenveld 1990; Dutton et al. 1999).  
 
                                            
17  Die anderen 31 Kinder wurden nicht getestet, „because they were too young, too handicapped, had no 
apparent vision, or had only light perception“ (Jan et al. 1987, S. 573). 




Bei sämtlichen von Lanners et al. (1999, S.8) untersuchten Kindern (76) 
sowie bei allen von Jan et al. (1987, S. 572) beobachteten Kindern (50) 
variierten die visuellen Kapazitäten erheblich, so dass ein sehr 
unbeständiges Sehvermögen für Kinder mit CVI besonders 
charakteristisch zu sein scheint. Ihre visuellen Fähigkeiten variieren 
teilweise von Minute zu Minute, so dass sie sich kaum genau 
bestimmen lassen (vgl. Groenveld et al. 1990, S. 572). Schlechte 
visuelle Leistungen werden auf eine nicht adäquate Umgebung, 
Müdigkeit, vorherige Beschäftigungen mit anderen Aktivitäten, 
Medikamentationen, Krankheiten oder Anfälle zurückgeführt. Jan et al. 
(1987, S. 572) konnten feststellen, dass alle Patientinnen und Patienten 
in einer vertrauten Umgebung und wenn ihnen erklärt wurde, was sie 
anschauen sollten und wo sich dieses befindet, besser sehen konnten 
und auch Lanners et al. (1999, S. 8) betonen, dass „under favourable 
conditions, a reasonable increase in attention and visual function could 
be observed“. Porro et al. (1998, S. 1234) vermuten dagegen, dass die 
Blickabwendung bzw. -hinwendung weniger auf Irritationen 
zurückzuführen ist, als vielmehr als ein Ausdruck von selektiver 
visueller Aufmerksamkeit zu verstehen ist, bei dem die Kinder aktiv 
versuchen ihre visuelle Konfusion zu reduzieren.  
 
Neben dem unbeständigen Sehvermögen haben die meisten Kinder mit 
CVI eine extrem kurze visuelle Aufmerksamkeitsspanne sowie eine 
geringe visuelle Neugier (vgl. Jan et al. 1987; Groenveld et al. 1990; 
Porro et al. 1998; Lanners et al. 1999). In der Literatur wird immer 
wieder betont, dass die Kinder eine intermittierende Fixation zeigen und 
sich Objekte nur für einen extrem kurzen Zeitraum anschauen (vgl. 
Porro et a. 1998; Regal et al. 1983; Wong 1991; Kivlin 1993). Nach 
Porro et al. (1998, S. 1234) führt dieser Mangel an visueller 
Aufmerksamkeit zu einer Verringerung der verfügbaren visuellen 
Informationen und trägt so zu einer schlechten Wahrnehmungsleistung 
bei. „Thus, as the period of time they actually looked at the object was 
so short, a low visual acuity may result“ (Porro et al. 1998, S. 1234). 
 
Overlooking 
Jan et al. (1987, S. 573) untersuchten insgesamt 50 Kinder mit CVI, von 
denen 33 „reached for visual cues“. 11 dieser Kinder drehten, nachdem 
sie ein Objekt visuell lokalisiert hatten, ihren Kopf zur Seite, so dass sie 
nicht länger das Objekt anschauten, sondern statt dessen rechts oder 
links daneben und leicht nach unten blickten, während sie versuchten 
es zu erreichen (vgl. Jan et al. 1987; Whiting et al. 1985). Bei Lanners 
et al. (1999, S. 8) lokalisierten 75% der Kinder, die in der Lage waren 
nach einem Stimulus zu greifen, diesen zunächst visuell, „but they 
tended to turn their heads to the side during the act of grasping and the 
manipulation“. Wenn die Kinder mit CVI an einem Objekt 
vorbeischauen, das sie versuchen zu erreichen, könnte dies darauf 
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zurückgeführt werden, dass das Kind versucht das entsprechende 
Objekt in einem visuellen Feld zu fixieren, welches noch intakt ist18. 
 
Taylor et al. (1983) haben ein ähnliches Phänomen in ihrer Studie mit 
Kindern mit neuronaler Ceroidlipofuszinose als „overlooking“ 
bezeichnet. „These children presumably have late sparing of the inferior 
visual field, which would account for their instinct to search for an object 
by looking above it“ (Good et al. 1992, S. 69). Nach Good et al. (1992) 
ist overlooking nicht spezifisch für Neuronale Ceroidlipofuszinose oder 
das Aussparen des unteren Gesichtsfeldes, sondern als Zeichen für 
bilaterale zentrale Skotome. Overlooking ist demnach nicht 
krankheitsspezifisch, sondern wird als Adaptation an den Verlust des 
zentralen Sehvermögens verstanden, bei dem die Kinder vorzugsweise 
versuchen mit der oberen Retina zu fixieren. „Preservation of any 
macular vision in one eye would not cause overlooking, since visual 
acuity is much better with macular than with extramacular function“ 
(Good et al. 1992; S. 71). 
 
Neben der Erklärung, dass die Kinder versuchen intakte periphere 
Gesichtsfelder zu nutzen, vermuten Lanners et al. (1999, S. 8), dass 
das Kind nur eine Tätigkeit und nicht zwei verschiedene gleichzeitig 
ausüben kann, dass es also z.B. nicht zur selben Zeit ein Objekt 
anschauen und danach greifen kann. „In these children, grasping was 
not accurate with regard to either location or depth, whereas the 
remaining 25% of the sample (i.e. those children who were able to gaze 
straight ahead during grasping) showed a markedly greater ability in 
this area“ (Lanners et al. 1999, S. 8). 
 
Bewegungen 
In den verschiedenen Studien wird vermehrt darauf hingewiesen, dass 
einerseits bewegte Objekte besser gesehen werden können als 
statische und andererseits statische Stimuli leichter erkannt werden 
können, wenn sich das Kind bewegt (vgl. Jan et al. 1987; Lanners et al. 
1999; Whiting et al. 1985; Good et al. 1994). „Visual perception is more 
rapid and visual attention is greater if stimuli are moving, rather than 
static, when offered“ (Lanners et al. 1999, S. 8). Bei sehr schnellen 
Bewegungen können dagegen Wahrnehmungsschwierigkeiten 
auftreten, die wahrscheinlich darauf zurückzuführen sind, dass viele 
Kinder mit CVI sehr viel Zeit für die Verarbeitung visueller Informationen 
benötigen, und daher die Bewegungen zu schnell für ihre 
Wahrnehmungsgeschwindigkeit sind. Jedem Kind sollte daher 
                                            
18  Benton et al. (1980) führen dieses Verhalten auf einen funktionsfähigen temporalen Halbmond zurück, 
einen peripheren Teil des temporalen Feldes, welcher sich zwischen 60 und 100 Grad auf den 
horizontalen Meridian ausdehnt. Diese Gebiet soll im vorderen Teil des unteren Endes der calcarinen 
Spalte repräsentiert sein. Devinsky (1992) und Good et al. (1994) behaupten dagegen, dass ein 
sogenanntes „Swiss cheese“ Gesichtsfeld dieses Verhalten ermöglichen könne. „Swiss cheese“ Felder 
sind kleine intakte Sehfelder, die von Gebieten mit erhaltenen neuronalen Funktionen im visuellen 
Kortex versorgt werden. 
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ausreichend Zeit zur Verfügung gestellt werden, damit es seine 
Fähigkeiten demonstrieren kann. „The child`s performance speed 
should be recognized and educational strategies devised accordingly“ 
(Dutton et al. 1999, S. 213).  
 
Viele Kinder, bei denen die Wahrnehmung von Bewegungen trotz sonst 
schwerem CVI intakt ist, zeigen auch ein fast paradoxes 
Navigationssehvermögen. Diese Kinder können sich, obwohl sie sonst 
als völlig blind gelten, in ihnen unbekannten und vollgestellten Räumen 
bewegen ohne gegen irgendwelche Gegenstände zu stoßen; sie 
können selbständig Fahrrad fahren ohne sich zu verletzen oder sehen 
besser, wenn sie in einem Auto fahren (vgl. Jan et al. 1987; Whiting et 
al. 1985; Lanners et al. 1999). Lanners et al. (1999, S. 8) konnten bei 
allen von den von ihnen untersuchten Kindern, die in irgendeiner Form 
mobil waren (17% von 76), beobachten, dass diese ihr Sehvermögen 
spontan eingesetzt haben, um Objekte und/oder Hindernisse zu 
lokalisieren. Auch in der Studie von Jan et al. (1987, S. 574) hatten 10 
von 12 Kindern, die in der Lage waren sich fortzubewegen, „sufficient 
sight to avoid obstacles, but only five were able to use their vision for 
close work“. Die 2 Kinder von den 16 untersuchten Personen mit 
kortikaler Blindheit, die Dutton et al. (1996, S. 303) beobachtet haben, 
zeigten ebenfalls „navigational blind- sight“, indem sie sämtliche 
Gegenstände umgingen, die sich seitlich von ihnen befanden. Die 
Autorinnen und Autoren betonen jedoch, dass dies nicht bei den 
Gegenständen funktionierte, die sich direkt vor ihnen befanden.  
 
Erklärt wird das Phänomen, dass häufig bewegte Gegenstände besser 
erkannt werden als bewegungslose und bei den Kindern mit CVI häufig 
ein sehr gutes Navigationssehvermögen beobachtet werden kann, mit 
einem intakten temporalen Halbmond sowie dem extragenikulostriaten 
Sehsystem (vgl. Good et al. 1994; Dutton et al. 1996). Einige Autoren 
(vgl. Good et al. 1994; Lanners et al. 1999) weisen jedoch auch auf die 
Möglichkeit hin, dass das Navigationssehvermögen „may occur 




Bei Patientinnen und Patienten mit einseitigen Verletzungen des 
okkipitalen Kortex kann in einigen Fällen ein glattes Verfolgen der 
Objekte gelingen, wenn der sich bewegende Gegenstand in der 
unverletzten Hemisphäre präsentiert wird (vgl. Segrares et al. 1987). 
Bilaterale Verletzungen des okkipitalen Kortex gehen dagegen meist 
mit schweren Störungen der Verfolgung einher (vgl. Rizzo, Hurtig 
1989). 
 




Fast alle der 50 von Jan et al. (1987, S. 575) beobachteten Kinder 
betrachten Objekte möglichst nah „even though they lacked significant 
refractive errors“. Es wird daher vermutet, dass das nahe Betrachten 
von Objekten bei Kindern mit okularen Sehschädigungen der optimalen 
Vergrößerung diesen soll, während es bei Kindern mit kortikalen 
Sehschäden eingesetzt wird, „not because they need eyeglasses but 
because in doing so, the object now fills the entire visual field 
eliminating nonessential information“ (Groenveld et al. 1990, S. 14). Es 
ist daher wahrscheinlich, dass viele Kinder mit CVI Schwierigkeiten 
haben zwischen Vorder- und Hintergrundinformationen zu unter-
scheiden oder Informationen in sinnvolle Einheiten zu gruppieren, so 
dass ein weites Sehfeld zu viele irritierende Informationen liefern 
könnte. Durch das nahe Betrachten von Objekten könnten die Kinder 
daher versuchen die zahlreichen nebensächlichen visuellen Informa-
tionen zu reduzieren bzw. auszuschließen, um den sogenannten 
„crowding effect“ zu verhindern und auf diese Weise erst die visuelle 
Analyse eines Objektes zu ermöglichen (vgl. Groenveld et al. 1990, 
S. 14). Diese Hypothese wird von Beobachtungen unterstützt, nach 
denen einige Kinder so lange verschiedene Objekte nicht unterscheiden 
oder zählen konnten, bis sie räumlich weiter voneinander getrennt 
wurden, so dass sie einzeln betrachtet werden konnten (vgl. Whiting et 
al. 1985; Jan et al. 1987; Groenveld et al. 1990). „They paid closer 
attention to one rather than to a variety of toys in front of them“ (Jan et 
al. 1987, S. 573). 
 
Identifikation von Objekten 
Jan et al. (1985, S. 737) konnten bei einigen Kindern feststellen, dass 
„visual interpretative skills were more affected than expected from the 
remaining sight, which indicated that the association areas were more 
damaged than the primary cortex“. Diese Kinder konnten z.B. noch 
Objekte aus 10 Fuß Entfernung sehen, diese aber nicht identifizieren. 
Die Interpretation soll jedoch erleichtert werden, wenn es ihnen 
ermöglicht wird die Objekte abzutasten, wenn sie begleitende 
Erklärungen erhalten und wenn sie Realgegenstände erkunden können. 
 
Taktile/ propriozeptive Informationen 
31 Kinder von 50 von Jan et al. (1987, S. 573) beobachteten Patienten 
haben Objekte abgetastet, um sie zu identifizieren und verschiedene 
Autorinnen und Autoren (vgl. Jan et al. 1987; Jan et al. 1985; Good et 
al. 1994; Whiting et al. 1985) betonen, dass der Prozess der visuellen 
Wahrnehmung für die Kinder möglicherweise so schwierig ist, dass 
ihnen die Identifikation durch propriozeptives bzw. taktiles Feedback 
leichter fällt. In diesem Sinne könnte auch erklärt werden, weshalb viele 
Kinder ihren Kopf von einem bereits lokalisierten Objekt abwenden, 
wenn sie es manipulieren. Auch Kivlin (1993, S. 109) schließt sich 
anhand ihrer Beobachtungen der Meinung an, dass die Kinder größere 
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Schwierigkeiten haben visuelle als taktile Informationen zu verarbeiten, 
da „they seem to use vision to find an object and reach for it, and then 
they will held it away from their eyes and investigate it by touch“. Morse 
(1999, S. 23/24) nimmt daher an, dass die Kinder ihren Blick so lange 
abwenden, bis sie verstehen was ihre Hände tun. „For these children, 
intervention might be referred to as vision through the back door, 
through the hands“ (Morse 1999, S. 24). Die Autorin vermutet, dass bei 
der taktilen Erkundung von Objekten das abstrakte visuelle und 
kognitive System stimuliert wird und daher die Identifikation zuerst über 




Good et al. (1994, S. 361) vermuten ferner, dass Realgegenstände 
eher dazu beitragen können die visuelle Umgebung zu verstehen als 
Spielzeug. Wahrscheinlich verlangen Spielsachen ein zu hohes 
Abstraktionsniveau, welches eine Interpretation für die Kinder erheblich 
erschwert. Zudem unterscheiden sich die meisten Spielzeuge nur 
visuell, da sie meist aus Plastik konstruiert sind und damit kaum 
unterschiedliche Geschmacks-, Geruchs- und Tastinformationen enthal-
ten, so dass Realgegenstände wesentlich mehr sensorische Anre-
gungen bieten und einen höheren Aufforderungscharakter besitzen. 
 
Identifikation von Gesichtern 
Verschiedene Autoren (vgl. Kivlin 1993; Whiting et al. 1985; Jan et al. 
1987) berichten auch von Schwierigkeiten der Kinder mit CVI Gesichter 
anschauen bzw. diese erkennen zu können. Bei der Studie von Whiting 
et al. (1985, S. 732) vermeiden zwei Kinder sogar aktiv den 
Augenkontakt zu anderen Personen. Es konnte bisher noch nicht 
endgültig geklärt werden, worauf dieses Verhalten zurückzuführen ist 
(vgl. Kivlin 1993, S. 109). Auf der einen Seite könnte es mit dem 
crowding Phänomen erklärt werden, da Gesichter ein Kaleidoskop an 
visuellen, auditiven und olfaktorischen Informationen umfasst und auf 
diese Weise die Wahrnehmungsleistung überfordert und die Kinder 
daher verwirrt werden könnten. Auf der anderen Seite könnten auch 
Schwierigkeiten bei der Interpretation der visuellen Informationen 
auftreten, da sich Gesichter ständig verändern. „The faces changes 
with every expression and with everey physical movement of different 
parts of the body“ (Morse 1999, S. 22). Ein Gesicht kann sich ferner 
aufgrund unterschiedlicher Haarfrisuren oder dem Make- up verändern, 
so dass die Identifizierung eines speziellen Gesichtes eine komplexe 
visuelle Analyse erfordert (vgl. Morse 1999, S. 22/23).  
 
Entfernungs- und Tiefenwahrnehmung 
Die Ergebnisse verschiedener Studien (vgl. Kivlin 1993; Whiting et al. 
1985; Dutton et al. 1999; Jan et al. 1987) verweisen bei Kindern mit CVI 
auf ein variables Sehvermögen je nachdem wie groß die Distanz 
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zwischen ihnen und dem visuellen Stimulus ist. „Some parents have 
related to me that their cortically impaired infants tend to function better 
at an intermediate distance of 4-6 feet rather than very close or very far 
away“ (Kivlin 1993, S. 109). Whiting et al. (1985, S. 737) wollen 
dagegen festgestellt haben, dass es auf der einen Seite Kinder mit CVI 
gibt, die auch weit entfernte Objekte noch sehr gut sehen können, diese 
jedoch nicht identifizieren können und auf der anderen Seite Kinder mit 
einem stark beeinträchtigten Entfernungssehvermögen, die jedoch trotz 
ihrer schweren Sehbeeinträchtigung recht gute interpretative 
Fähigkeiten beweisen. Das Verhalten der ersten Gruppe führen die 
Autorinnen und Autoren darauf zurück, dass die assoziativen Areale 
wesentlich mehr als der primäre Kortex geschädigt waren, während bei 
der zweiten „the major site of damage was area 17, or prestriate cortex, 
with relative sparing of the association areas“ (Whiting et al. 1985; 
S. 757).  
 
Schließlich lassen sich bei der überwiegenden Mehrheit der von Jan et 
al. (1987, S. 574) untersuchten Patienten (n= 50) Schwierigkeiten bei 
der Tiefenwahrnehmung beobachten: sie konnten Entfernungen nur 
schlecht einschätzen und griffen daher meist inakkurat nach Objekten. 
Wenn die Tiefenwahrnehmung beeinträchtigt ist, „visually guided 
movements may not be correctly matched to the surroundings and 
estimates of the space required to allow action may be incorrect“ 
(Dutton et al. 1999, S. 212). Aufgrund der Schwierigkeiten räumliche 
Zusammenhänge zu interpretieren, waren die betroffenen Personen der 
Aussage von Jan et al. (1987, S. 574) zufolge auch nicht für das 
Training mit einem Blindenhund oder einem Blindenstock geeignet.  
 
Geräusche 
Morse (1999, S. 24) berichtet, dass viele Kinder mit CVI besonders 
aufmerksam gegenüber Umgebungsgeräuschen sind und betonen 
dabei, dass ein Interesse an Geräuschen nicht unbedingt bedeuten 
muss, dass die Kinder diese verstehen und zuordnen können. Ihrer 
Meinung nach sollte daher viel Energie und Zeit darauf verwendet 
werden, die Bedeutung der Geräusche zu interpretieren und dabei vor 
allem auch die motorische Exploration der Geräuschquellen zu 
unterstützen. Schließlich könnten bestimmte Töne für Kinder mit CVI 
auch eine gute Möglichkeit zur Entspannung und Erholung darstellen.  
 
Es wird davon ausgegangen, dass Töne bzw. Geräusche, die von den 
Kindern nicht eingeordnet werden können, zu Irritationen führen. 
Ähnliches gilt auch für die Sprache. Auch hier scheinen Kinder mit CVI 
den Studien von Farrenkopf et al. (1992) und Lane (1996) zufolge 
Schwierigkeiten zu haben ihre Umgebung zu verstehen, wenn verbale 
Äußerungen nicht mit ihren taktilen Erfahrungen übereinstimmen (vgl. 
Morse 1999, S. 24; vgl. Abschnitt Identifikation von Objekten ). 
 




Es gibt kontroverse Ansichten bezüglich der zugrunde liegenden 
neuronalen Basis für das visuelle Vorstellungsvermögen, so dass bei 
neuronalen Schäden, wie bei CVI, auch unterschiedliche Aussagen 
über das visuelle Vorstellungsvermögen der Betroffenen gemacht 
werden. 
 
Kosslyn et al. (1993) nehmen an, dass die visuelle Vorstellung durch 
Erinnerungen hervorgerufen wird, die im primären visuellen Kortex 
entstehen. Roland und Gulyas (1994) dagegen stellen die Vermutung 
an, dass die elementaren visuellen Charakteristika zwar im primären 
visuellen Areal für die visuelle Repräsentation berechnet werden, dass 
diese jedoch nicht bei der Erinnerung an diese Repräsentationen 
aktiviert werden. Die Autorinnen und Autoren konnten dement-
sprechend bei mentalen visuellen Bildern keine Aktivierung des 
visuellen Kortex nachweisen (vgl. Rowe, Kahn 1987 nach Chatterjee, 
Southwood 1995).  
 
Beide Sichtweisen führen zu unterschiedlichen Vorhersagen für 
Verletzungen des primären visuellen Kortex bei CVI. Da für Kosslyn et 
al. (1993) der primäre visuelle Kortex für das Vorstellungsvermögen 
unbedingt notwendig ist, muss dessen Verlust dieses Vorstellungs-
vermögen unmöglich machen. Ihrer Meinung nach muss CVI daher 
immer mit Schwierigkeiten bei der visuellen Vorstellung begleitet 
werden, während nach Roland und Gulyas (1994) die Patientinnen und 
Patienten trotz der CVI in der Lage sein können, sich Objekte visuell 
vorzustellen (vgl. Chatterjee, Southwood 1995, S. 2190). Chatterjee 
und Southwood (1995, S. 2189) unterstützen mit ihrer Studie an drei 
Patienten mit kortikaler Blindheit die These, „that primary visual cortices 
are not essential for the medication of visual images recalled from 
memory“. Dies würde bedeuten, dass Personen mit CVI durchaus über 
ein visuelles Vorstellungsvermögen verfügen können. Auch Devinsky 
(1992, S. 167) kommt zu dem Schluß, dass „visual imagination while 
awake and while dreaming is usually normal in patients with cortical 
blindness“. Das visuelle Gedächtnis kann dagegen eingeschränkt sein, 
wenn die Verletzungen auch die medial temporalen Gebiete der 
dominanten Hemisphäre betreffen oder wenn sie bilateral auftreten (vgl. 
Devinsky 1992, S. 167). 
 
Goldenberg et al. (1995) haben bei einer Patientin mit vorübergehender 
Kortikaler Blindheit und Anton`s Syndrom versucht, die Rolle des 
visuellen Vorstellungsvermögens näher zu beleuchten. Die Autoren 
gehen davon aus, „that she actually experiences visual sensations, and 
that the denial of blindness was a consequence of these experiences“ 
(Goldenberg et al. 1995, S. 1380). Ihren Beobachtungen zufolge 
konnten visuelle Bilder durch verbale, akustische oder taktile 
Stimulationen provoziert werden, was ihrer Meinung nach auf 
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synästhetische Verarbeitungen zu menatalen visuellen Bildern 
zurückgeführt werden kann (vgl. Goldenberg 1982; Redlich, Bonvicini 
1907 nach Goldenberg et al. 1995; s. Kapitel 2.2.6). „By confusing 
memory images with perceptions the patient has sufficient material for 
his pretended vision. When he hears the sound of lighting a match or 
feels its warmness he believes to see it“ (Redlich, Bonvici, 1907, S. 950 
nach Goldenberg 1995, S. 1380). Bei kürzlich erblindeten Personen 
könnte es daher passieren, dass der Mangel an aktuellen visuellen 
Eindrücken die Häufigkeit und Lebendigkeit von spontanen visuellen 
Bildern verstärken könnte. Die Autoren gehen daher davon aus, dass 
die Verneinung der Blindheit dadurch entsteht, dass die betroffenen 
Personen ihre mentalen visuellen Bilder mit der realen Wahrnehmung 
verwechseln. Goldenberg et al. (1995, S. 1381) schließen daraus, dass 
die Verneinung der Blindheit in Wirklichkeit eine Folge spontaner 
visueller Bilder war, und dass der fast vollständig zerstörte primäre 
visuelle Kortex immer noch die Entstehung mentaler visueller Bilder 
erlaubt, die lebendig genug sind, um sie mit realen visuellen 
Wahrnehmungen zu verwechseln. Die Ergebnisse von Goldenberg et 
al. (1995) können jedoch trotzdem keine endgültige Aussage darüber 
treffen, ob der primäre visuelle Kortex nun unbedingt notwendig für das 
visuelle Vorstellungsvermögen ist, da der striate Kortex des Patienten 
nicht komplett zerstört war (vgl. Goldenberg et al. 1995, S. 1381). Für 
seine mentalen visuellen Bilder könnten daher auch erhaltene kleine 
Inseln im primären visuellen Kortex verantwortlich sein. „Thus, our case 
can neither confirm nor ultimately discard the possibility that the 
preservation of at least small islands of primary visual cortex is 
necessary for the preservation of visual imagery“ (Goldenberg et al. 
1995, S. 1381). 
2.3.2.4 CVI und Autismus 
Zu dem Thema Autismus19 und Sehbeeinträchtigung sind bereist 
zahlreiche Berichte veröffentlicht worden. In der Diskussion geht es vor 
allem um autistische Symptome wie z.B. Stereotypien, Echolalie, 
Lernbeeinträchtigungen oder self- absortion bei Kindern mit schweren 
Sehbeeinträchtigungen und solchen, die blind sind (vgl. Fraiberg 1977; 
Warren 1984; Gense, Gense 1994), sowie um das häufige Auftreten 
                                            
19 Autismus ist eine Entwicklungsstörung, die sich in einer Verzögerung und Abweichung von „normalen 
Verhaltensmustern“ äußert, die Soziale Beziehungen und Interaktionen, Sprache und Kommunikation sowie 
Aktivitäten und Interessen betreffen (vgl. Humphries 1998, S. 127). Die Gründe für die Entstehung von 
Autismus sind immer noch ungeklärt. Die wahrscheinlichste Hypothese ist, wie auch bei CVI, eine 
Schädigung des Gehirns, die wahrscheinlich pränatal, d.h. noch vor der Geburt stattfindet. Als zugrunde 
liegende Faktoren werden genetische oder chromosomale Abweichungen, virale Wirkstoffe, metabolische 
Schäden, Immununverträglichkeit oder perinatale Anoxie vermutet (vgl. Humphries 1998, S. 127). Die 
meisten Kinder mit Autismus haben aufgrund der Hirnschäden anormale Elektroenzephalogramme und 
ERP`s. Diagnostiziert wird Autismus jedoch aufgrund des Verhaltens und nach speziellen Kriterien. Nach 
dem DSM-IV (American Psychiatric Association 1994) wird Autismus diagnostiziert, wenn das Kind sechs 
oder mehr von 12 möglichen Symptomen zeigt, wenigstens zwei davon im sozialen, eine im 
kommunikativen und eine im Verhaltensbereich. „Autistic- like condition“ wird diagnostiziert, wenn ein Kind 
fünf oder mehr der 12 DSM-IV Kriterien erfüllt (vgl. Ek et al.1998, S. 298).  
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von Sehbehinderungen und/ oder Blindheit bei autistischen Kindern 
(vgl. Jordan Internet Adresse; Garreau et al. 1984; Steffenburg 1991). 
Darüber hinaus wird die Ähnlichkeit von Autismus bzw. autistischen 
Symptomen und sogenannten Blindismen hervorgehoben, die häufig 
bei blinden Kindern beobachtet werden (vgl. Fraiberg 1977; Gense, 
Gense 1994).  
 
In diesem Abschnitt sollen die Ähnlichkeiten zwischen einigen 
Bereichen von CVI mit einer Reihe von Symptomen bei Autismus 
aufgezeigt werden, da ich davon ausgehe, dass es sehr hilfreich sein 
kann, bereits Bekanntes zu betrachten, wenn man Neues verstehen will 
(vgl. Cytowic 1996, S. 155). Da bereits zahlreiche Untersuchungen und 
Analysen zum Problemkomplex des Autismus vorliegen, könnten diese 
Quellen genutzt werden, um neue Zugangswege zum Verständnis der 
Verhaltensweisen von Kindern mit zerebralen Sehschäden zu eröffnen. 
Im Rahmen meiner Arbeit ist es mir jedoch nicht möglich, dieses Thema 
erschöpfend zu bearbeiten. Es soll vielmehr ein erster Gedankenanstoß 
geboten werden und der Hinweis, dass Erklärungen autistischer 
Symptome möglicherweise die Zusammenhänge und Hintergründe von 
CVI deutlicher werden lassen könnten. Vier autistische Verhaltens-
weisen gibt es, die Ähnlichkeiten zu behavioralen Aspekten bei Kindern 
mit CVI haben: Taktile Exploration von Gegenständen, Präferenz für 
bewegte Objekte, eingeschränkte Interaktion und crowding effect. 
 
Taktile Exploration von Objekten 
An das Verhalten von Kindern mit CVI, die Objekte gerne durch taktile 
Informationen zu erkennen versuchen, erinnert die bei Autismus sehr 
typische Verhaltensweise, bei der die Person in einem Raum zunächst 
alle Gegenstände berührt, bevor sie sich niederlässt. „Often this is 
attributed to obsessional ritual behaviour in autism, as if this kind of 
label was an explanation“ (Jordan Internet Adresse ). Donna Williams, 
selbst autistisch und inzwischen durch ihre Bücher zu diesem Thema 
bekannt (vgl. Williams 1992; 1994), antwortete auf die Frage, weshalb 
sie alles im Raum zunächst berühren wolle, dass sie Schwierigkeiten 
habe, sich selbst im Verhältnis zu ihrer Umgebung wahrzunehmen, bis 
sie alles taktil erkundet habe, was ihr dann die notwendige Sicherheit, 
nicht nur auf der rein wahrnehmenden Ebene, sondern viel mehr auf 
der interpretierenden Ebene gebe (vgl. Jordan Internet Adresse ). 
 
Präferenz für bewegte Objekte 
Eine charakteristische Verhaltensweise von Kindern mit Autismus und 
Kindern mit CVI ist die visuelle Präferenz für bewegte Objekte und für 
periphere Fokussierung oder Flickering (vgl. Dzikowski 1996, S. 9). Die 
Verbindung zwischen Autismus und CVI liegt in diesem Fall in der 
Vermutung von Russell (1994), dass im Falle des Autismus die 
Unterscheidung zwischen Fremd- und Eigenbewegungen gestört ist. 
Normalerweise lernt das ZNS, zwischen Bewegungen der 
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beobachteten Objekte und eigenen Bewegungen des Kopfes oder der 
Augen zu unterscheiden, bei denen sich die Umgebung nicht bewegt. 
Diese Unterscheidung gibt uns das Gefühl eigener Handlungen. Russel 
hat nun vermutet, dass bei Autismus diese Ebene gestört ist, so dass 
sich die Person nicht als Handelnde erlebt. Ähnlich hat auch Frith 
(1992) bei Schizophrenie vermutet, dass die Unterscheidung zwischen 
Fremd- und Eigenhandlung nicht getroffen werden kann, so dass die 
Personen das Gefühl verlieren eine eigene Aktion intendiert zu haben 
und sich daher von anderen kontrolliert fühlen. Ein Nebenprodukt 
dieses Phänomens ist die Tatsache, dass Personen mit solchen 
Beeinträchtigungen, vermehrt nach Eindrücken suchen, die das 
Bewegungsempfinden stimulieren, ohne dass die Kopf- und 
Augenbewegungen in Beziehung zur Welt berechnet werden müssen. 
Solche Empfindungen werden durch Bewegungen im visuellen Feld 
und bei schnellen Bewegungen im peripheren Bereich hervorgerufen 
(Flickering) (vgl. Jordan Internet Adresse), so dass Flickering bei 
Kindern mit CVI auch als Versuch gedeutet werden könnte, die 
Bewegungswahrnehmung zu stimulieren.  
 
Eingeschränkte Interaktion 
Kinder mit CVI entwickeln häufig eine geringe visuelle Aufmerksamkeit, 
einen Mangel an visueller Neugier bzw. ein selektives visuelles 
Interesse. Auch schauen sie Objekte oder Personen selten direkt an, 
auch wenn sie versuchen diese zu erreichen und schenken einem 
einzelnen Spielzeug mehr Aufmerksamkeit als einer breiten Auswahl 
von Spielzeugen (vgl. Jan et al. 1987; Goodman, Ashby 1990). Dieses 
Verhalten wird teilweise sogar fälschlicherweise zunächst mit Autismus 
verwechselt (vgl. O`Hare Internet Adresse), da bereits Babies mit 
Autismus wenig Interesse an Spielen, auch sozialen Interaktionen mit 
den Eltern, haben. „Babies with autism do not point out things of 
interest, do not take an active part in playing baby games and do not 
want to share in activities“ (Humphries 1998, S. 129).  
 
Crowding effect 
Bei CVI kann häufig beobachtet werden, dass die Kinder komplexe 
Informationen der Umwelt in ihrer Fülle nicht verarbeiten können 
(crowding effect), so dass sie z.B. versuchen Gegenstände möglichst 
isoliert und nah zu betrachten. Auch autistische Kinder sollen „nicht die 
Gesamtheit eines Gegenstandes oder einer Person wahrnehmen, 
sondern nur bestimmte Details“ (Dzikowski 1996, S. 9). Dies wird 
darauf zurückgeführt, dass autistische Kinder Schwierigkeiten haben 
relevante Informationen von Hintergrundinformationen zu 
unterscheiden, was zu einer nicht differenzierbaren Überstimulation 
führen kann (vgl. Frith 1989; Grandin 1995; Jordan, Riding 1995). 
Scheinbar bedeutungslose Stimulationen („white noise“) könnten unter 
diesen Umständen eine sensorische Deprivation ermöglichen: entweder 
aufgrund des direkten Effekts, indem die Person sämtliche Sensationen 
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einfach ausschaltet, oder weil undifferenzierbare Sensationen gar keine 
echten Stimulationen darstellen. Ein Kind mit CVI, das vermehrt in 
helles Licht starrt oder grelle Farben anschaut, könnte dies daher auch 
tun, um strukturierte, differenzierbare, echte Stimulationen zu erhalten, 
die ihm die restliche Umgebung nicht bieten kann.  
2.3.2.5 Kritische Zusammenfassung 
Zusammenfassend lässt sich zunächst feststellen, dass viele der CVI 
begleitenden Verhaltensweisen sich deutlich von denen bei okularen 
Schäden unterscheiden. Vor allem die Forschergruppe um Jan (1987; 
1993) haben durch ihre Beobachtungen dazu beigetragen, CVI als 
eigenes Erscheinungsbild von dem Erscheinungsbild der okularen 
Sehschäden zu differenzieren. In der folgenden Tabelle sollen die 
wesentlichsten Unterschiede zwischen okularen und kortikalen 
Schäden noch einmal aufgeführt werden. 
Tab. 4: Charakteristika okularer und kortikaler Schäden 
Charakteristika Okulare Schäden Kortikale Schäden 
Erscheinungsbild auffällig normalerweise unauffällig 
Nystagmus häufig, teilweise sehr 
intensiv 
nur bei zusätzlichen okularen 
Schäden, nicht so intensiv wie 
die okularen Verletzungen 
vermuten lassen würden 
Zusätzliche kognitive 
Beeinträchtigungen 
selten fast immer  
Zusätzliche motorische 
Beeinträchtigungen 
selten häufig  




Light gazing ungewöhnlich üblich 
Photophobien abhängig von der Art 
der Sehschädigung 
häufig 
Farbwahrnehmung abhängig von der 
Sehschädigung 
Bevorzugung von leuchtenden 
Farben (besonders rot und 










keitsspanne, geringe visuelle 
Neugier 
Overlooking gelegentlich häufig 




Bewegungen unauffällig bewegte Gegenstände 
können besser erkannt 
werden als statische und 
statische wiederum besser, 
wenn sich das Kind bewegt 
Nahes Betrachten optimale 
Vergrößerung 
Vereinfachung der Informa-
tionen (crowding effect) 
 
Trotzdem CVI ein eigenes Erscheinungsbild darstellt, zeigen nicht alle 
Kinder dasselbe Verhalten. Vielmehr bedeutet CVI für jedes Kind etwas 
anderes: „the effects depend on factors such as how extensive and 
severe were the insults to the brain, the developmental period during 
which the insult occured, the child`s previous experience, the presence 
or absence of additional disabilities, medications being taken, and the 
child`s motivation“ (Morse 1999, S. 22). Einige Kinder zeigen light 
gazing, andere starke Photophobien, einige Kinder haben so gut wie 
keine beobachtbaren visuellen Kapazitäten, während andere bewegte 
Objekte und auch noch weit entfernte Objekte gut sehen können und 
wieder andere haben eher Schwierigkeiten den visuellen Input zu 
interpretieren. Die zerebralen Schädigungen können sich daher anhand 
völlig verschiedenen visuellen Symptomen manifestieren (s. Tabelle 5). 
Tab. 5: Visuelle Funktionen, die bei Kindern mit CVI beeinträchtigt 
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Die Beschreibungen der Verhaltenscharakteristika bei CVI reichen 
daher von der Reduktion des Sehvermögens bis zu Störungen der 
Analyse und Interpretation der visuellen Umwelt (vgl. Dutton et al. 1996, 
S. 309). Letztendlich bestehen jedoch bei den Autorinnen und Autoren 
große Differenzen, ob CVI eher als eine Schädigung der Informations-
aufnahme oder als ein Defizit der Verarbeitung des visuellen Inputs 
verstanden werden soll. Für einige Autorinnen und Autoren bleibt die 
Frage daher offen, ob es sich bei CVI in allen Fällen primär oder 
ausschließlich um ein Problem der Verarbeitung visueller Stimuli 
handelt oder ob es sich bei CVI (auch) um Störungen kognitiver 
Prozesse handelt, denen das Sehen unterliegt (vgl. Ogden 1993).  
 
Munk (1960) unterscheidet die Seelenblindheit als Verlust der visuellen 
Vorstellung von der Rindenblindheit als Verlust der visuellen 
Wahrnehmung. Foley merkt dazu an, dass auch Störungen höherer 
Funktionen im Falle einer CVI nicht mit der visuellen Agnosie 
verwechselt werden dürfen, „if one accepts that visual perception is the 
attachment of meaning to sensation. They [CVI] are disorders of 
informationgathering rather than interpretation“ (Foley 1987, S. 118). 
Stoerig und Cowey (1997, S. 553) favorisieren dagegen eine andere 
Hypothese, derzufolge CVI die visuelle Agnosie miteinschließt. Danach 
besteht das bewusste Sehen aus drei Teilen: „(1) phenomenal vision 
gives an image; (2) grouping gives visual objects; and (3) recognition 
gives their class and meaning in relation to one`s history, experience, 
knowledge and intentions“ (Stoerig 1996, S. 403). Stoerig (1996, S. 
402) definiert phänomenales Sehen als ein Sehvermögen, welches 
„provides an image consisting of qualia“ und Qualia als „the 
phenomenal representation of physical properties, for example, of 
wavelength as colour, and intensity as brightness and darkness“. Es 
soll eine notwendige Voraussetzung für das Sehen und Erkennen sein 
und damit das niedrigste Niveau bewussten Sehens repräsentieren. 
Sind die primären visuellen Kortices im Falle der Kortikalen Blindheit 
zerstört, kann Stoerig (1996, S. 404) zufolge auch kein phänomenales 
Sehen mehr stattfinden, so dass eine bewusste Wahrnehmung daher 
unmöglich wäre. Die Kortikale Blindheit „may entail an inability both to 
construct visual objects and to consciously recognize them for what 
they are and what they mean“ (Stoerig, Cowey 1997, S. 553), so dass 
Stoerig (1997) zufolge CVI auch eine psychische Blindheit (Agnosie) 
miteinschließt. „This dependence appeared sufficiently obvious to 
William James to be included in his definition: 'hemianopic disturbances 
comes from lesions of either [occipital lobe], and rotal blindness, 
sensorial as well as psychic, from destruction of both'“ (Stoerig 1996, 
S. 404). 
 
Whiting et al. (1985) haben versucht die vielen verschiedenen 
Verhaltenscharakteristika bei Kindern mit CVI drei unterschiedlichen 
Kategorien zuzuordnen und diese dadurch zu systematisieren: 




1) Zu der ersten Gruppe zählen Kinder, die aufgrund der starken 
Sehschädigung mehr Schwierigkeiten mit der Entfernungs-
sehschärfe haben. Ihnen fällt es schwer Objekte, vor allem weit 
entfernte, überhaupt zu sehen, können aber die visuellen 
Informationen recht gut interpretieren. Bei diesen Kindern soll die 
Sehschädigung, wahrscheinlich aufgrund ihres zunächst sehr 
unauffälligen Verhaltens, häufig erst sehr spät diagnostiziert werden. 
2) Zu der zweiten Gruppe zählen Kinder, die aufgrund ihres recht 
guten Sehvermögens zwar einzelne Objekte gut sehen, diese aber 
schlecht identifizieren können. Ihnen fällt die bewusste visuelle 
Analyse von Gegenständen, besonders auch von (deren) Symbolen 
schwer.  
3) Zu der dritten Gruppe zählen solche Kinder, die stationäre Objekte 
kaum oder gar nicht erkennen, sich aber trotzdem sicher und gut 
bewegen, ohne gegen Objekte zu stoßen. Sie sehen wahrscheinlich 
bewegte Gegenstände besser als bewegungslose ohne diese 
jedoch bewusst visuell analysieren zu können.  
 
Eine solche Kategorisierung scheint jedoch der Komplexität von CVI 
nicht gerecht werden zu können, da es zahlreiche Überschneidungen 
innerhalb der Bereiche geben kann und andere Verhaltensweisen wie 
z.B. light gazing nicht zugeordnet werden können. Bei den 
Überlegungen wie die visuellen Kapazitäten der Kinder mit CVI 
gefördert und unterstützt werden können, wird daher betont, dass „we 
should be cautious not to think that a single approach work for all 
children“ (Morse 1999, S. 23). Obwohl typische Unterstützungs-
angebote für Kinder mit okularen Schäden Kindern mit kortikalen 
Schäden nicht helfen können, ist es bislang auch noch nicht gelungen 
Alternativkonzepte zur Förderung der Kinder mit CVI zu entwickeln. 
Vielmehr wird betont, dass, aufgrund der individuell ausfallenden 
Verhaltenscharakteristika, die sich eben nicht eindeutig klassifizieren 
lassen, auch die Förderprogramme individualisiert werden sollten. So 
können einige Kinder in ihren visuellen Möglichkeiten unterstützt 
werden, indem die Stimuli bewegt werden, bei anderen dagegen muss 
darauf geachtet werden, dass die Bewegungen sehr langsam sind, 
einige Kinder können Stimuli leichter sehen, wenn diese weiter entfernt 
sind, während andere besser sehen, wenn sie die Objekte dicht vor ihr 
Auge halten, einige können leuchtende und farbige Objekte z.B. „lighted 
toys in a darkened room, the light box, distinctive geometric patterns, 
the use of bright colors“ (Morse 1999, S. 23) leichter erkennen, andere 
werden wiederum von Licht stark geblendet und erfahren daher größere 
Unterstützung durch den Einsatz von „Black light“. Festzustellen bleibt 
daher, dass mit der Diagnose CVI bisher keine eindeutigen 
therapeutischen Maßnahmen verbunden werden können.  




Folgt man der Klassifikation der World Health Organization (WHO), die 
fünf Kategorien von Sehschädigungen unterscheidet (s. Tabelle 6), soll 
es insgesamt 38 Millionen blinde und schwer sehgeschädigte 
Erwachsene und 1,5 Millionen blinde oder schwer sehgeschädigte 
Kinder geben (Kategorien 2 bis 5), von denen 90% in den 
Entwicklungsländern leben. In den Industriestaaten wird eine 
Prävalenzrate von 0,3 pro 1000 Kindern geschätzt (vgl. WHO 1992). 
Exakte Aussagen über die Verteilung sowie Gründe für eine 
Sehschädigung sind jedoch nur schwer zu erhalten, da es nur wenige 
Registrierungen sehgeschädigter Menschen gibt. Die vorhandenen 
Registrierungen orientieren sich zudem an unterschiedlichen 
Definitionen von Blindheit bzw. Sehschädigung und/ oder stützen sich 
auf verschiedene Untersuchungsmethoden, so dass sie nicht direkt 
miteinander verglichen werden können (vgl. Pfau et al. 2000, S. 47). 
Tab. 6: Die fünf Kategorien von Sehschädigungen nach der 
Klassifikation der WHO 
Category Terminology Vision, better eye, best corrected 
1 visually impaired < 6/18 to 6/60 (<20/30 to 20/200) 
2 severly impaired <6/60 to 3/60 (< 20/200 to 20/400) 
3 blind <3/60 to 1/60 (<20/400 to 20/2400) 
4 blind <1/60 to LP (< 20/2400 to LP) 
5 blind NLP 
Quelle: Steinkuller et al. 1999, S. 27 
Die Untersuchung der Verteilung der Sehschädigungen wird des 
Weiteren erschwert, da es keine Meldepflicht für Kinder mit diesen 
Beeinträchtigungen gibt. Man ist daher in diesem Bereich auf 
Schätzungen bzw. Hochrechnungen angewiesen (vgl. Höfer, Zeschitz 
1993). Angaben über CVI in der Gesamtverteilung der Sehschädi-
gungen lassen sich darüber hinaus erst seit kürzester Zeit finden, 
seitdem dies durch die entsprechenden technischen Neuerungen 
ermöglicht wurde (vgl. Good et al. 1994). Die wichtigsten vorhandenen 
Angaben sollen im Folgenden kurz dargestellt werden. 
 
2.3.3.1 CVI in Entwicklungsländern 
Afrika 
Die WHO schätzt, dass es in Afrika insgesamt 0,264 Millionen blinde 
oder schwer sehgeschädigte Kinder gibt. Das würde bedeuten, dass 
18% der weltweit erblindeten Kinder in Afrika leben (vgl. Steinkuller 
1999, S. 26). Die Prävalenzrate von Blindheit bei Kindern wird auf 0,5 
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bis 1,1 pro 1000 Kinder geschätzt (vgl. Foster, Gilbert 1997; Gilbert et 
al. 1995; Foster et al. 1997; O`Sullivan et al. 1997).  
 
Südafrika 
O`Sullivan und Mitarbeiter (1997) haben zwischen dem 19. Mai und 
dem 31. August 1996 insgesamt 1311 Kinder unter 15 Jahren an 
Blindenschulen in Südafrika untersucht. Kortikale Blindheit stellte bei 11 
von 564 (2%) Kindern die Ursache für ihre Erblindung dar. 
 
Uganda 
In Uganda wurden zwischen 1983 und 1997 in Schulen und zwischen 
1988 und 1998 in communities (44 Regionen) insgesamt 1135 Kinder 
unter 15 Jahren untersucht. Bei 62 Kindern (5,5%) wurde CVI 
diagnostiziert, 3 (0,7%) in den Schulen und 59 (8,5%) in der community. 
Damit stellte CVI nach Katarakt/ Aphakie, Phthisis/ Scar/Staphyloma 
und Buphthalmus/ Glaukom die viert häufigste Ursache für Sehverlust 
in Uganda dar (vgl. Waddell 1998).  
 
Nigeria 
Im Children`s Emergency Room (CHER) der Universität von Calabar 
Teaching Hospital (USTH) in Süd- Ost- Nigeria untersuchten 
Meremikwu et al. (1997) die neurologischen Folgeerscheinungen von 
Kindern mit zerebraler Malaria. Im Zeitraum zwischen Februar und 
Dezember 1991 konnten so 45 Kinder, die zwischen einem und sechs 
Jahren alt waren, beobachtet werden. Insgesamt entwickelten 11 
Kinder neurologische Folgeerscheinungen, von denen kortikale 
Blindheit und Sprechstörungen bei je drei Kindern die häufigsten 
Erscheinungen waren. Die Autorinnen und Autoren schlussfolgern 
daher, dass die kortikale Blindheit eine häufige Begleiterscheinung der 
zerebralen Malaria ist, die wiederum in Nigeria besonders häufig auftritt. 
 
Olurin (1970, S. 533) untersuchte zwischen 1964 und 1968 insgesamt 
140 blinde Kinder an dem University College Hospital in Ibadan. Die 
Kinder waren zwischen zwei Monaten bis zu 14 Jahren alt und kamen 
fast ausschließlich aus West- Nigeria. Berücksichtigt wurden ferner nur 
schwer beeinträchtigte Personen, deren Blindheit beide Augen 
betrafen. Bei 13 Kindern (9%) wurde kortikale Blindheit diagnostiziert. 7 
Kinder entwickelten aufgrund von Malaria oder einer 
Bronchopneumonie20 lang anhaltende Fieberkrämpfe, in deren Folge 
sich die kortikale Blindheit manifestiert hat. Bei drei anderen Kindern 
manifestierte sich die kortikale Blindheit als Folge einer Enzephalitis 
und bei drei weiteren Kindern aufgrund von schweren 
Kopfverletzungen.  
 
                                            
20  „multifokale Entzündung, die von den Bronchiolen auf die peribronchiolen lveolen übergreift“ 
(Pschyrembel 1998, S. 1265) 




In einer neuro- ophthalmologischen Klinik in Addis Ababa konnten Bayu 
und Alemayehu (1997) insgesamt 700 Patientinnen und Patienten im 
Zeitraum zwischen September 1993 und August 1995 untersuchen und 
in ihrer Studie erfassen. Das Alter der Betroffenen reichte von einem 
Monat bis zu 76 Jahren. 80% der Patientinnen und Patienten stammten 
aus Addis Ababa oder lebten innerhalb eines Radius von 10 km in 
dieser Region. Die Autoren konnten bei 26 Personen (19 Männern und 
7 Frauen), d.h. bei 4% kortikale Blindheit diagnostizieren. 
 
Asien 
Nach Angaben der WHO werden in Asien 1,080 Millionen blinde oder 
schwer sehgeschädigte Kinder vermutet, d.h. 72% der weltweit 
erblindeten sollen in Asien leben (vgl. Steinkuller 1999, S. 26). Die 
Prävalenzrate variiert in den verschiedenen Untersuchungen erheblich, 
wird jedoch mit 0,6 bis 1,1 zu 1000 Kindern angegeben werden (vgl. 
Foster, Gilbert 1997; Eckstein et al. 1995; O`Sullivan et al. 1997). 
 
Indien 
Als Teil des „eye care programms“ in West Godavari Distrikt des 
südinidischen Staates Andhra Pradesh wurden 1996 von Dandona et 
al. (1998) 580 Kinder unter 16 Jahren untersucht. Die häufigsten 
Ursachen für die Erblindung stellten Mikrophthalmie, Retinitis 
Pigmentosa, Optikusatrophie und Katarakt dar. Verletzungen der 





In Israel wurden an dem Ofarim Unit for the Blind and Visually 
Handicapped Child zwischen Januar 1977 und Dezember 1989 193 
Kinder, die bis zu vier Jahre alt waren, untersucht. Tirosh et al. (1992) 
diagnostizierten bei 27 (14%) von ihnen zentrale Blindheit. 
 
Jordanien 
Zwischen 1988 und 1990 untersuchten Al- Salem und Rawashdeh 
(1992) an der Central Eye Clinic im Princess Bassma Teaching Hospital 
an der Jordan Universiy of Science and Technology Health Center in 
Irbid (Nordjordanien) 260 Patienten. Insgesamt hatten davon 13% 
kortikale Blindheit. 
2.3.3.2 CVI in Industrieländern 
Blind registrations from North America, Europe and Oceania give 
prevalences of severe visual impairment (visual acuity 6/60 or less) of 
between 0,1 and 0,3% with an average of 2/1000 population“ (Foster, 
Johnson 1990, S. 135). 





In Nordkalifornien wurde von der „Blind Babies Foundation“ registriert, 
dass von den sehgeschädigten Kindern mit extrem niedrigem 
Geburtsgewicht, 7% CVI hatten (vgl. Good et al. 1994). 
 
British Columbia 
Nach den Ergebnissen im „Visually Impaired Program“ (VIP)21 von 
Groenveld et al. (1990) geht man in British Columbia davon aus, dass 
eines von zehn Kindern mit „legal blindness“22 aufgrund einer 
Schädigung am visuellen Kortex oder der hinteren Sehnervbahnen oder 
beidem erblindet ist. Im VIP wurden nur die Kinder mit besonders 
schwerem CVI berücksichtigt (vgl. Groenveld et al. 1990). Scheiner und 
Moomaw haben 1982 insgesamt 48 Kinder untersucht, die vier Jahre 
oder jünger waren. Dabei konnten sie „cortical blindness“ bei 16,7% der 
Kinder diagnostizieren. 47% der Patientinnen und Patienten hatten ein 
sehr niedriges Geburtsgewicht. 
 
Texas 
Williamson et al. (1987) haben in ihrer Studie 102 Kinder unter drei 
Jahren untersucht, die zwischen 1980 und 1983 in Texas geboren 
wurden, und „for which the investigators surveyed ... the records in 22 
Texas school districts that were providing services for the visually 
impaired“ (Mets 1999, S. 659). Von diesen 102 Patientinnen und 
Patienten stellten Sehschädigungen des Sehnervs und der visuellen 
Zentren des Gehirns die häufigsten Ursachen für die Sehschädigung 
dar. Cortical blindness wurde bei 36 Kindern festgestellt, und stellte 
damit die häufigste ophthalmologische Diagnose in ihrem survey dar.  
 
United States 
Die United States verfügen nicht über nationale Register für Blinde und 
Sehgeschädigte und die population- based surveys konzentrieren sich 
vor allem auf Erwachsene (vgl. Tielsch et al. 1990). Steinkuller et al. 
(1999) haben daher 128 Schulen kontaktiert und davon 2553 Schüler-
innen und Schüler untersucht. Die häufigsten Ursachen für Blindheit bei 
Kindern waren demnach cortical visual impairment bei 497 (19%), ROP 
bei 320 (13%) und Sehnervhypoplasie bei 166 (7%) Kindern.  
                                            
21  Bei dem Visually Impaired Program in Vancouver ging es vor allem um eine multidisziplinäre 
diagnostische Evaluation von Kindern mit okularen und kortikalen Störungen. Die Evaluation schloss 
neurologische, opthalmologische und psychologische Untersuchungen, sowie Physiotherapie und 
Einschätzungen des Sprachvermögens und der Ausdrucksweise ein. Zusätzlich wurden die Eltern 
aufgefordert, das visuelle Verhalten ihrer Kinder seit der Geburt zu beschreiben. Ziel des Programms 
war es, die spezifischen Charakteristika von Kindern mit permanenter CVI herauszufinden, damit 
möglichst früh eine genaue Diagnose gestellt werden kann, um mit entsprechenden Therapien sofort 
beginnen zu können (vgl. Jan, Robinson 1989; Jan et al. 1986). 
22 Nach der nordamerikanischen Definition wird partially seeing (Sehbehinderung) von Blindheit (legally 
blind) unterschieden. Legally blind beschreibt dabei Kinder von einem Visus von 0,1 bis zum Fehlen von 
Lichtscheinwahrnehmung und umfasst damit einen wesentlich breiteren Bereich als der deutsche 
Begriff der Blindheit (vgl. Hudelmayer 1985). 
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Mets und ihre Kollegen (1999) haben 159 Kinder an zwei Institutionen 
in den USA untersucht, um deren okularen Status sowie die Ätiologie 
des Sehverlustes festzustellen. Eine der Institutionen war eine Schule 
für Sehbehinderte, deren Schülerinnen und Schüler überwiegend keine 
geistigen Beeinträchtigungen hatten. Die zweite Institution war eine 
Schule für schwer geistig Behinderte (vgl. Mets 1999, S. 653). An der 
Schule für schwer geistig Behinderte stellte CVI mit 24% (20 von 83 
Kindern) die zweithäufigste Ursache dar, in der ersten Schule wurde es 
dagegen nicht festgestellt. 
 
Europa 
Die Prävalenz von Blindheit bei Kindern wird in europäischen Ländern 
auf 0,2 bis 0,4 von 1000 geschätzt (vgl. O`Sullivan et al. 1997). 
 
Schweden 
Am 31. Dezember 1994 wurden 8,84 Millionen Menschen mit 
Sehbeeinträchtigungen in Schweden registriert, von denen 2,17 
Millionen zwischen 0 und 19 Jahren alt waren. Blohme und Tornquvist 
(1997) haben in ihrer Studie insgesamt 2373 sehbeeinträchtigte Kinder 
untersucht. Von den sieben untersuchten Kategorien (Störungen des 
Augapfels im allgemeinen, Missbildungen der vorderen Segmente, 
Missbildungen der hinteren Segmente, kongenitale Dysfunktion, retinale 
Krankheiten, neuro- ophthalmologische Krankheiten, gemischte Gruppe 
von Störungen), waren die neuro- ophthalmologischen Störungen mit 
49% die häufigste Gruppe, in der auch die meisten zusätzlichen 
Beeinträchtigungen gefunden wurden (88%). 82% der in dieser 
Kategorie erfassten Personen hatten entweder die Diagnose cerebral 
visual impairment oder nicht hereditäre Optikusatrophie. Die Autorinnen 
und Autoren stellen daher fest, dass CVI die dominante Diagnose in 
ihrer Untersuchung darstellt.  
 
Frankreich 
Arnaud und seine Mitarbeiter (1998) entnehmen ihre Daten 
Untersuchungen von 1992 und 1993, die von INSERM angestellt 
wurden. Dabei wurden die Kinder in den CDES (Commissions 
Departementales d`Education Speciale) für schwere 
Beeinträchtigungen in den französischen Departements Isère, Haute- 
Garone, Saone und Loire berücksichtigt, die zwischen dem ersten 
Januar 1976 und dem 31. Dezember 1985 geboren wurden. Alle Kinder 
hatten nach der International Classification of Diseases (ICD) der WHO 
permanenten und schweren Sehverlust auf beiden Augen. Insgesamt 
wird von 296 Kindern zwischen 0 und 9 Jahren berichtet, deren 
Ätiologie in antenatale, perinatale und postnatale Ursachen unterteilt 
wird. 64 Fälle (21,6%) zählen zu der Kategorie der perinatalen 
Ursachen, von denen bei 62 Kindern kortikale Blindheit diagnostiziert 
wurde. 
 




Fleck und Dangata (1994) untersuchten zwischen 1991 und 1992 93 
Kinder der Royal Blind School in Edinburgh und konnten bei 46 Kindern 
okulare und bei 47 neurologische Ursachen feststellen. Unter 
neurologischen Ursachen wurde besonders häufig ROP und mit 26% 
auch kortikale Blindheit genannt.  
 
Dutton und Mitarbeiter (1996) haben 1992 in Glasgow eine „multi- 
disciplinary paeditric Vision Assessment Clinic“ errichtet, in der sie 
innerhalb von 30 Monaten 130 Patientinnen und Patienten untersucht 
haben23. Bei 90 der 130 Kinder waren Verletzungen des zerebralen 
Kortex für ihre Sehbeeinträchtigung verantwortlich. Bei sechzehn 
Kindern wurde cortical blindness, bei neun Kindern cortical visual 
impairment, diagnostiziert (vgl. Dutton et al. 1996, S. 303/ 304).  
 
Irland 
In Irland stellten in der Studie von Goggin und O`Keefe (1991) von 
insgesamt 172 untersuchten blinden Kindern unter 16 Jahren Atrophie 
(48 Fälle), Hypoplasie des Sehnerven (39) und kortikale Blindheit (27) 




Rahi und Dezateux (1998) stützen sich in ihren Bewertungen auf 
Ergebnisse des Oxford Registers of Early Childhood Impairments und 
stellen als hauptsächliche Gründe für schweren Sehverlust 
kongenitalen Katarakt, CVI und optische Atrophie zusammen mit 
Störungen der Retina und kongenitalen okularen Anomalien fest.  
 
Ducrey et al. (1998, S. 372) beschreiben von insgesamt 38 Kindern des 
Centre Pédagogique pour Handicapés visuels (PHV) in Lausanne die 
Erblindungsursachen von 16 Kindern, deren Sehvermögen weniger als 
3/60 beträgt. Dabei stellte Microphthalmie die häufigste Erblindungs-
ursache dar (bei 5 Kindern), Cécité centrale die zweithäufigste (bei 2 
Kindern). Der Ursprung der kortikalen Blindheit bei einem Kind konnte 
nicht ergründet werden, bei dem anderen Fall resultierte die kortikale 
Blindheit aus einer Meningitis.  
 
Deutschland 
Bei der Befragung von 30 Familien in Baden- Württemberg durch 
Walthes und Mitarbeiterinnen (1994), stellt die Retrolentale Fibroplasie 
(wie schon bei Düren, 1986) mit 31% die häufigste Sehschädigungs-
                                            
23 Die Kinder wurden aufgrund der folgenden Gründe zu der Klinik geschickt: „1. Estimation of visual 
function is difficult owing to communication problems: A) Infants and young children deemed by refering 
clinicians to have poor vision. B) Multiply handicapped children. 2. Apperently paradoxical visual behaviour 
for which an explanation and strategy of management is requested“ (Dutton et al. 1996, S. 302). 
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form dar. Wahrnehmungsstörungen wurden mit 10% genauso häufig 
wie Opticusatrophie, Retinopathia pigmentosa und grauer Star 
angegeben. Frühgeborene Kinder haben bei dieser Untersuchung 53% 
ausgemacht (Walthes et al. 1994). 
 
Schäfer (1994) notiert, dass der Untersuchung von Zeschitz (1994, 
zitiert nach Schäfer 1994 S. 117) zufolge, von 314 Kindern, die in der 
Abteilung der Frühförderung der Blindeninstitutsstiftung Würzburg 
registriert sind, 27% zentrale Amblyopien oder Rindenblindheit 
aufweisen.  
 
Die Erhebung von Henrich (1997) in Rheinland- Pfalz umfasst die 
Daten von 130 blinden und sehbehinderten Kindern im Alter zwischen 
wenigen Monaten bis zur Einschulung (6, 7 Jahre). Danach bildete die 
Diagnose der Wahrnehmungsstörungen/ zentralen Blindheit/ Rinden-
blindheit mit 24,62% die häufigste Schädigungsform im Bereich der 
Sehschädigungen, von denen 75% blind und 25% sehbehindert waren 
(s. Abb. 16). 
Abb. 16: Die prozentuale Verteilung der Augenkrankheiten der in der 
Frühförderung erfassten Kinder in Rheinland- Pfalz 
 
Quelle: Henrich 1997, S. 30 
Krumpaszky und Klauß haben auf der Grundlage von Blindengeld-
gutachten die Prävalenz und Inzidenz von Blindheit sowie deren 
Ursachen für den 1.1.1985 in Oberbayern bestimmt. Sie wählten von 
4328 als blind registrierte Personen in einer Stichprobe 33% der unter 
65- jährigen und 17% der über 65-jährigen aus. „In dieser Arbeit wurde, 
bedingt durch das Datenmaterial, die gesetzliche Definition von 
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Blindheit: Visus 1/50 oder geringer sowie gleichwertige Einschrän-
kungen des Sehvermögens verwendet“ (Krumpaszky, Klauß 1992, S. 
142). Dabei konnten sie feststellen, dass Makula-degenerationen mit 
15,4% die höchste Prävalenz unter den Erblindungsursachen hatten 
und zentrale Blindheit mit 4,2% vertreten war. Bei Kindern (bis zum 18. 
Lebensjahr) war die zentrale Blindheit in 16,1% der Fälle für die 
Blindheit verantwortlich. 
 
Ebenfalls in Bayern, in den Distrikten Unterfranken, Mittelfranken, 
Oberfranken und Oberpfalz, untersuchten Häussler und Mitarbeiter 
(1996 a, b) in einer bevölkerungsbezogenen Studie insgesamt 239 
mehrfachbehinderte blinde und sehbehinderte Kinder, die zwischen 
1981 und 1987 geboren worden sind. Sie konnten bei 75% der Kinder 
Verletzungen der Sehbahnen ohne signifikante Beteiligung der Augen 
feststellen (s. Abb. 17). Die Autorinnen und Autoren weisen darauf hin, 
dass bei den neurologischen Schäden eine exakte Unterscheidung 
zwischen Optikusatrophie und CVI sehr schwierig ist, da CT und MRI 
zeigen, dass Verletzungen der hinteren Sehbahnen häufig auch bei 
Kindern mit Verletzungen der vorderen Sehbahnen vorkommen, selbst 
wenn eindeutig Optikusatrophie diagnostiziert werden konnte. Häussler 
et al. konnten daher bei 23 Kindern eindeutig eine Atrophie des 
Sehnerven, bei 27 Kindern eindeutig CVI diagnostizieren, während sich 
125 Kinder nicht eindeutig einer der beiden Gruppen zuordnen ließen. 
Zerebrale Sehbehinderung wurde dabei bei einer Sehschärfe von 6/18 
oder weniger (mit Snellen Äquivalent) diagnostiziert, die aufgrund eines 
Schadens, einer Fehlentwicklung oder Fehlfunktion der hinteren 
Sehbahnen und/oder des striaten Kortex entstanden ist.  
Abb. 17: Ort der Schädigung bei 239 untersuchten mehrfach-behinderten 
sehgeschädigten Kindern 
 
Quelle: Häussler et al. 1996, S. 1072 
2 Überblick über den Forschungsstand 80 
 
 
Im November und Dezember 1995 wurden 175 Kinder der 
Sonderschule und der Frühförderung der Landesschule des Saarlandes 
von Kösmann- Keller et al. (1998) erfasst. In der Frühförderung sollen 
danach 12% der Kinder eine zentrale Wahrnehmungsstörung haben 
und in der Schule 8%.  
 
Internationale Erhebung 
„Bei 4306 sehgeschädigten Kindern und Jugendlichen aus einer von 
der International Association of Prevention of Blindness geförderten 
internationalen Untersuchung in den Niederlanden, Belgien, Norwegen, 
Dänemark und Schweden“, stellten die Optikus- Atrophie und 
Schädigungen der Sehbahnen und der Sehzentren mit 18% die 
häufigsten Diagnosen dar (vgl. Rath, Hudelmayer 1985, S. 14). 
 
Am ersten Januar 1994 wurden in den skaninavischen Ländern 17,1 
Millionen blinde Personen registriert, von denen 3 818 001 zwischen 0 
und 17 Jahren alt waren. Davon haben Rosenberg und Mitarbeiter 
(1996) 1993 305 Fälle untersucht, indem sie sich auf die Berichte der 
nationalen Register für Blinde in Dänemark, Island, Finnland, Norwegen 
und Südschweden gestützt haben. Von den untersuchten Personen 
waren 50% jünger als drei Jahre, so dass ein besonderer Schwerpunkt 
auf kongenitale, neonatale Sehbeeinträchtigungen gelegt wurde. Bei 
142 (45%) der Fälle konnte die Sehbeeinträchtigung auf Hirnschäden 
zurückgeführt werden. Häufigste Diagnose stellte hier die zerebrale 
Amblyopie dar.  
 
In einer Studie von Hansen et al. (1992) wurden die Daten von 2527 
sehbeeinträchtigten Kindern ausgewertet. „The data were compiled 
from the national registers in Denmark, Finland, Iceland and Norway, 
and included all known visually impaired children alive on January 1st 
1990, thus expressing the registered prevalence of visually impaired 
children below the age of 18 years in the four countries“ (Hansen et al. 
1992, S. 598). Die einzelnen Ursachen der Sehbeeinträchtigung 
wurden in verschiedenen Kategorien zusammengefasst, von denen die 
neuro- ophthalmologischen Schäden mit 34% die größte Gruppe 
darstellen. Innerhalb dieser Kategorie stellt die zerebrale Amblyopie die 
dritthäufigste Ursache für hochgradigen Sehverlust dar und die 
zweithäufigste Ursache, wenn alle Sehbeeinträchtigungen 
berücksichtigt wurden (Hansen et al. 1992, S. 603). Die zerebrale 
Amblyopie wird daher von den Autorinnen und Autoren als eine 
bedeutende Ursache für Blindheit erachtet, die häufig mit schweren 
Sehbeeinträchtigungen (44% in Kategorie 4 oder 5) und weiteren 
Behinderungen (90%) verbunden ist (vgl. Hansen et al. 1992, S. 602).  
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2.3.3.3 Kritische Beurteilung der Erhebungen 
Die bisherigen Erhebungen stützen sich entweder auf 
• Bevölkerungsstichproben, die sich auf die allgemeine Bevölkerung 
(vgl. Waddell 1998; Dandona et al. 1998; Williamson et al. 1987), 
auf Patientinnen und Patienten in einem Krankenhaus (vgl. 
Meremikwu et al. 1997; Bayce, Alemayece 1997; Al- Salem, 
Rawshadeh 1992) oder auf die Schülerschaft einer Schule (vgl. 
O`Sullivan et al. 1997; Waddell 1998; Williamson et al. 1987; 
Steinkuller et al. 1999; Fleck, Dangata 1994; Mets 1999; Kösmann- 
Keller et al. 1998) stützen, oder 
• auf nationale Blindenregister (vgl. Rosenberg et al. 1996). 
 
Pfau et al. (2000, S. 48) weisen auf verschiedene Einschränkungen hin, 
die bei der Auswertung von Blindenregistern berücksichtigt werden 
müssen: 
• „Als Ursache von Blindheit können anatomische und kausale 
Diagnosen angegeben werden“ (Pfau 2000, S. 48), d.h. 
Patientinnen und Patienten mit CVI können z.B. als CVI oder als 
Trauma verschlüsselt werden. 
• In Fällen, in denen der Sehverlust auf mehrere gleichzeitig 
auftretende Krankheiten zurückzuführen ist, wird nur eine 
berücksichtigt. Kommt es im Zusammenhang mit CVI z.B. zu 
Sehnervatrophien (s. Kapitel 2.3.2.1) könnte dies statt des CVI`s 
registriert werden. 
• Einige Gutachten werden unvollständig ausgefüllt. 
• Registrierungen werden nicht immer vollständig vorgenommen. 
 
Population- based surveys werden vorwiegend in Entwicklungsländern 
verwendet (vgl. Waddell 1998; Dandona et al. 1998). Da „only 5% of 
blindness involves this group, and most population based ocular 
disease surveys are not large enough to sample enough children to 
generate significant data“, können sie nur selten ein adäquates Bild 
über die Situation der Ursachen des Sehverlustes verschaffen 
(Steinkuller 1999, S. 26). 
 
Solche Probleme werden daher immer mehr umgangen, indem die 
Untersuchungen an Schulen oder Krankenhäusern durchgeführt 
werden. Diese Ergebnisse werden jedoch maßgeblich davon 
beeinflusst, in welcher Schule bzw. in welcher Krankenhausabteilung 
sie erhoben werden. Da CVI meist mit mehrfachen Behinderungen (s. 
Kapitel 2.3.2.2) assoziiert werden muss, ist davon auszugehen, dass 
Untersuchungen an Schulen mit einem geringen Anteil an 
Mehrfachbehinderten zu einem anderen Ergebnis führen als an 
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Schulen mit einem hohen Anteil von Mehrfachbehinderten. So konnte 
Mets (1999) an der Schule für Sehgeschädigte, deren Schülerschaft 
überwiegend keine mehrfachen Behinderungen hatten, CVI nicht 
feststellen, während es an der Schule für schwer geistig Behinderte die 
zweithäufigste Ursache darstellte. Diese Untersuchung macht auch 
noch auf eine andere Einschränkung aufmerksam: Viele Kinder mit CVI 
und einer geistigen oder körperlichen Behinderungen besuchen keine 
Schule für Sehgeschädigte, sondern werden an Schulen für 
Körperbehinderte oder Geistigbehinderte unterrichtet und daher bei den 
Untersuchungen, die sich auf Sehgeschädigtenschulen beschränken, 
nicht erfasst. Außerdem können bei Erhebungen an Schulen sämtliche 
Kinder mit CVI nicht berücksichtigt werden, die durch Privatlehrer oder 
in Ausnahmefällen auch gar nicht beschult werden (z.B. bei 
degenerativen Erkrankungen) bzw. Schülerinnen und Schüler, die noch 
nicht schulpflichtig sind. 
 
Auch die Erhebungen an Krankenhäusern sind abhängig von der 
Abteilung, in der sie durchgeführt werden. Da CVI bei Kindern vor allem 
nach kongenitaler Ischämie entsteht (s. Kapitel 2.3.4.1), muss davon 
ausgegangen werden, dass Abteilungen wie der Childrens Emergency 
Room (vgl. Meremikwu et al. 1997) zu anderen Ergebnissen als z.B. 
eine Augenklinik (vgl. Rawshdeh 1992) kommen muss, da in der 
ersteren prozentual mehr jüngere Personen aufgenommen werden. 
 
Darüber hinaus wird ein Vergleich der Ergebnisse durch unter-
schiedliche Definitionen von CVI sowie verschiedene Untersuchungs-
methoden erschwert. Zunächst differiert das Alter der Personen, die in 
den Studien erfasst werden sollen, erheblich. Einige Autorinnen und 
Autoren erfassen sowohl Kinder als auch Erwachsene (vgl. Bayce, 
Alemayece 1992), während andere ausschließlich Kinder erfassen. 
Doch auch bei diesen Studien variiert das Altersspektrum deutlich. So 
gibt es Autorinnen und Autoren (vgl. O`Sullivan et al. 1997; Waddell 
1998), die sich an der Definition der WHO orientieren, nach der 
„childhood“ das Alter zwischen 0 und 15 Jahren bezeichnet (vgl. 
Steinkuller et al. 1999, S. 26), einige registrieren dagegen sämtliche 
Personen zwischen einem Monat bis zu 76 Jahren (vgl. Bayce, 
Alemayece 1992), andere Kinder bis 9 Jahren (vgl. Arnaud et al. 1998), 
nur Kleinkinder bis 3 (vgl. Williamson et al. 1987; Rosenberg et al. 
1996) bzw. 4 Jahren (vgl. Trosh et al. 1992; Scheiner, Moomaw 1982), 
Kinder bis zum Schulalter (vgl. Meremikwu et al. 1997; Helmich et al. 
1998) oder bis zum Eintritt in das Erwachsenenalter mit 16 (vgl. 
Dandona et al. 1998), 17 (vgl. Rosenberg et al. 1996) oder 19 Jahren 
(vgl. Bohme, Tonnquvist 1992). Auch hier muss davon ausgegangen 
werden, dass Untersuchungen, die mehr jüngere Kinder im Gegensatz 
zu Untersuchungen, die eher ältere Personen einbeziehen, aufgrund 
der Hauptursache für CVI, zu unterschiedlichen Ergebnissen führen 
und daher keinen Einblick in die Allgemeinverteilung erlauben. 
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Die Daten müssen darüber hinaus kritisch betrachtet werden, da die 
untersuchten Populationen statistisch gesehen sehr unterschiedlich und 
teilweise sehr klein sind. Während O`Sullivan et al. (1997) z.B. 1311 
Kinder untersuchen, beziehen sich die Ergebnisse von Waddell (1998) 
auf 1135 Personen, die von Bayce, Alemayece (1997) auf 700, von 
Dandona et al. (1998) auf 580, die von Al- Salem, Rawashdeh (1992) 
auf 260 und die von Tirosh et al. (1992) auf 193 Personen. Wesentlich 
geringer fallen die Populationen in der Untersuchung von Meremikwu et 
al. (1997) mit 45 Personen, von Williamson et al. (1987) mit 36 
Personen und der von Walthes et al. (1994) mit 30 Familien aus. Die 
einzelnen Erhebungen besitzen daher unterschiedliche Aussagekraft in 
Bezug auf die Allgemeinverteilung von CVI. 
 
Zudem beziehen sich die Untersuchungen teilweise auf verschiedene 
Untersuchungsschwerpunkte, die die Ergebnisse in erheblichen Maße 
beeinflussen. Good et al. (1994) und Scheiner und Moomaw (1982) 
konzentrieren sich z.B. auf Personen mit extrem niedrigem 
Geburtsgewicht, Walthes et al. (1994) auf Frühgeburten, die in den 
entsprechenden Erhebungen prozentual vermehrt zu finden sind. Daher 
lassen auch diese Ergebnisse keine Aussagen über die 
Normalverteilung von CVI zu, sondern verdeutlichen vielmehr den 
Zusammenhang zwischen Frühgeburten/ niedrigem Geburtsgewicht 
und CVI. Dasselbe gilt für die Untersuchung von Meremikwu et al. 
(1997), der die Folgen von zerebraler Malaria verfolgt, von Rosenberg 
et al. (1996), der kongenitale, neonatale Sehschädigungen untersucht 
und von Mets (1999), der ein besonderes Augenmerk auf geistige 
Behinderung und Sehschädigung legt. 
 
Vor allem stützen sich die Erhebungen aber auf unterschiedliche 
Definitionen von CVI. Im VIP werden z.B. nur Kinder mit besonders 
schwerem CVI berücksichtigt (vgl. Groenveld et al. 1990), während die 
der Studie von Häussler (1996 a,b) zugrunde liegende Definition von 
CVI als Sehschärfe von 6/16 oder weniger aufgrund von Schäden der 
hinteren Sehbahnen und/ oder des striaten Kortex, wesentlich weiter 
gefasst ist und daher auch Kinder mit geringen kortikalen Sehstörungen 
berücksichtigt werden. Des Weiteren wird in den Studien von O`Sullivan 
et al. (1997), Meremikwu et al. (1997), Olurin (1970), Alemayehu 
(1997), Tirosh et al. (1992), Al- Salew, Rawashdeh (1992). Scheiner, 
Moomaw (1982), Goggin, O´Keefe (1991), Arnaud et al. (1998), Schäfer 
(1994), Fleck, Dangata (1994), Ducrey et al. (1998) und Krumpaszky, 
Klauß (1992) ausschließlich das Phänomen der kortikalen Blindheit/ 
zentralen Blindheit bzw. der Rindenblindheit untersucht, während z.B. 
Dandona et al. (1998) sehr ungenau sämtliche Verletzungen der 
höheren visuellen Bahnen und Heinrich (1997) auch zerebrale 
Wahrnehmungsstörungen berücksichtigen. 
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Zusammenfassend lässt sich daher feststellen, dass verschiedene 
statistische Mängel die Auswertung der wenigen Angaben erheblich 
einschränken. Vor allem aufgrund der uneinheitlichen Begriffe und 
Klassifikationen von CVI ist es momentan nicht möglich die genaue 
Anzahl der betroffenen Kinder anzugeben, da demographische 
Aussagen stets von der Definition der Sehschädigung abhängig sind. 
Eine allgemeingültige Aussage über die Häufigkeit von kortikalen 
Sehschädigungen bei Kindern wäre erst nach der Festlegung der 
Begrifflichkeiten sowie einer Erhebung für die gesamte Bundesrepublik 
unter Berücksichtigung von Kliniken, Augenärzten, Frühförder-
einrichtungen und Schulen möglich. Trotz der differierenden 
Erhebungs- bzw. Untersuchungsmethoden, lassen sich insgesamt die 
folgenden Tendenzen feststellen: 
1) CVI kommt wesentlich häufiger vor, als man bisher angenommen 
hat, und stellt in den Industriestaaten sogar einen der häufigsten 
Gründe für eine Sehschädigung dar, während in Entwicklungs-
ländern meist vermeidbare (Röteln, Vitamin A Mangel, Infektionen) 
oder behandelbare Ursachen (Katarakt, ROP, Glaukom, Infektionen) 
als Gründe für die Blindheit im Vordergrund stehen (vgl. Foster, 
Gilbert 1997; Thylefors 1998; Eckstein et al. 1995). In den 
westlichen Industrieländern sind vor allem hypoxische Zustände für 
die Entstehung von CVI verantwortlich, in Afrika wird diese dagegen 
häufig durch Malaria, Menengitis und virale Enzephalitis verursacht 
(vgl. Waddell 1998).  
2) Die Anzahl der Kinder mit CVI soll in den letzten Jahren erheblich 
zugenommen haben (vgl. Ferrell 1986, Whiting et al. 1985, Hoyt 
1986, Roland et al. 1986, Flodmark et al. 1990). Diese Zunahme soll 
die steigende Anzahl der Kinder mit CVI in verschiedenen 
Untersuchungen belegen. So lag bei Hatfield (1972) der Anteil von 
Kindern mit CVI zwischen 1959 und 1965 noch unter 10%, bei 
Scheiner und Moomaw 1982 bei 16,7% und Williamson et al. haben 
1987 festgestellt, dass CVI die häufigste ophthalmologische 
Diagnose bei ihren Erhebungen war. Auch im VIP Programm konnte 
zwischen 1965 und 1987 eine Zunahme der Kinder mit CVI 
registriert werden (vgl. Groenveld et al. 1990; s. Abb. 18). Käsmann- 
Kellner et al. (1998) stellen bei ihrem Vergleich zwischen ihrer 
Untersuchung an der Landesschule des Saarlandes im Jahre 1995 
und einer Querschnittsuntersuchung von 1975 fest, dass Ursachen 
wie Katarakt, Aphakie, Buphthalmus, Makuladystrophie und 
entzündliche Erkrankungen wesentlich seltener geworden sind, 
während der Anteil der Mehrfachbehinderungen stark zugenommen 
hat. Auch Al- Salem und Rawashdeh (1992) zeigen in ihrer 
Untersuchung über Sehbeeinträchtigungen in Jordanien in zwei 
Generationen, dass kortikale Blindheit bei den Kindern, die nach 
1970 geboren sind, in 17% der Fälle festgestellt wurde, während sie 
nur 9% bei den vor 1970 geborenen ausmachte.  
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Abb. 18: Die Überweisungen der Kinder mit CVI zum VIP sind von den 
frühen 70er bis 1985 kontinuierlich angestiegen 
 
Quelle: Groenveld et al. 1990, S. 11 
Diese Tendenz kann mit Hilfe unterschiedlicher Phänomene begründet 
werden. Zum einen haben erst elektrophysiologische und neuro-
physiologische Fortschritte den Einsatz von Visuell Evozierten 
Potentialen (VEP) und Computertomographie (CT) und damit eine 
exakte Diagnose von CVI ermöglicht. Zum anderen können 
Krankheiten, die früher zu Blindheit geführt haben (z.B. cataracta 
congenita, sowie erworbene Blindheitsursachen wie Verletzungen, 
Infektionen etc.) heute aufgrund der medizinischen Fortschritte zum 
größten Teil so erfolgreich behandelt werden, dass aus diesen Gründen 
weitaus seltener eine Sehschädigung auftritt, was zu markant 
sinkenden Prozentzahlen in diesen Bereichen führt (vgl. Good et al. 
1994; Wieser 1993). Aufgrund dieser besseren Prophylaxe und 
Behandlungsmöglichkeit konnten nach Krumpaszky und Klauß (1996) 
frühere Gründe für Blindheit wie korneale Infektionen, Katarakt, Unfälle 
oder choroidale Störungen, die zwischen 1920 und 1930 besonders 
häufig auftraten, verdrängt werden. Gleichzeitig können aufgrund eben 
dieser medizinischen Fortschritte auch viel mehr kritisch erkrankte oder 
extrem frühgeborene Kinder am Leben erhalten werden als früher. Seit 
ca. 1950 sind daher optische Atrophien und ROP Hauptursachen für die 
Blindheit bei Kindern (vgl. Krumpaszky, Klauß 1996; Hoyt, Frederick 
1998). Bei der Mehrheit der Kinder mit CVI entsteht ihre Sehschädigung 
als Folge von perinataler Hypoxie und Ischämie oder aufgrund von 
Frühgeburtlichkeit, Ursachen, die früher eine wesentlich höhere 
Sterblichkeitsrate hatten. Ähnliches gilt für Kinder mit CVI aufgrund von 
Meningitis, Enzephalitis und Hirntraumata, die aufgrund der Fortschritte 
der medizinischen Versorgung ebenfalls eine höhere Überlebens-
wahrscheinlichkeit haben (vgl. Huo et al. 1999, S. 673). „The high 
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propotion of neuro- ophthalmological diseases in our study is probably 
due to an increased awarness of the high prevalence of visual 
impairment in multihandicapped children and a better survival rate for 
these children. The changes in the pattern regarding causes of visual 
imapirment in children, in a society with low rates of perinatal 
consenguinit, probably reflects the effects of good socio- economic and 
health care facilities, and is what could be expected in parts of the world 
with similar conditions to Sweden“ (Blohme, Tornquvist 1997 S. 687). 
Aufgrund der meist diffusen Hirnschäden scheint tatsächlich die 
überwiegende Mehrheit der Kinder mit CVI mehrfachbehindert zu sein 
(vgl. Whiting et al. 1985). Robertson et al. (1987) vermuten CVI bei der 
Mehrheit der Seh- und Mehrfachbehinderten, die ihrerseits mehr als die 
Hälfte der sehgeschädigten Kinder ausmacht, dessen Anzahl in den 
letzten Jahren ebenfalls erheblich angestiegen sein soll. Nach Wieser 
(1993, S. 413) bildet eben diese Zunahme des Anteils der Seh- 
Mehrfachbehinderten „die wichtigste Veränderung im Bereich der 
Sehbehindertenbetreuung der letzten Zeit“ .  
 
Es kann aber ebenso möglich sein, dass die Zahl von Kindern mit CVI 
ähnlich wie die der Kinder mit mehrfachen Behinderungen, deshalb 
angestiegen ist, weil Pädagoginnen und Pädagogen vermehrt auf 
diesen Bereich aufmerksam wurden. Mehrfachbehinderungen haben 
lange Zeit keine besondere Rolle in der Pädagogik gespielt, obwohl das 
Phänomen an sich bekannt war und damit auch umgegangen wurde. 
Dies änderte sich erst vor ca. 20 Jahren, als Theodor Hellbrügge gegen 
die bisher übliche „Sonderpädagogik der Einfachbehinderungen“ sein 
Modell der „Hilfe für das mehrfachbehinderte Kind“ entwickelte. Seitdem 
wird auch im pädagogischen Kontext immer stärker das Thema der 
Mehrfachbehinderungen berücksichtigt. Da aber der Begriff der 
Mehrfachbehinderung nicht klar definiert ist, die Übergänge zwischen 
Einfach- und Mehrfachbehinderungen fließend sind und so nicht klar 
voneinander unterschieden werden können (vgl. Speck 1996), ließe 
sich der Anstieg von mehrfachbehinderten Kindern z.T. auch mit dem 
verstärkten Interesse in diesem Bereich erklären.  
 
Übertragen auf den Bereich der Kinder mit CVI, könnte dies bedeuten, 
dass der Anstieg u.a. auch darauf zurückgeführt werden könnte, dass 
man Kinder vermehrt unter der Perspektive kortikaler Schäden 
betrachtet. U.a. berichten Jan et al. (1990) von einer ungewöhnlich 
hohen Anzahl von Kindern mit CVI während ihrer Evaluation von Januar 
1987 bis Mai 1989 (167 mit okularen und 69 Kinder mit kortikalen 
Schäden) und erklären dies „because of a strong local interest in this 
disorder“ (Jan et al. 1990, S. 755). In einer speziellen Studie über das 
Verhalten des „Lichtstarrens“ bei sehbeeinträchtigten Kindern berichten 
sie darüber hinaus, dass durchschnittlich 60% der Kinder mit CVI 
vermehrt ins Licht schauen. 1987 waren es, bei einer Erhebung 
allgemeiner Verhaltenschrakteristika von Kindern mit CVI (hier wurde 
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das Phänomen erstmals erwähnt), nur 14%. „This is because even 
minor forms of light gazing were discovered when parents were 
questioned specifically about this behaviour“ (Jan et al. 1990, S. 757). 
2.3.4 Ätiopathogenese  
Der Begriff Ätiopathogenese stammt aus dem medizinischen 
Krankheitsmodell, bei dem Krankheiten traditionell mit Ursachen 
verbunden werden. Die Krankheitsursache wird dabei in ihre „Ätiologie“ 
(primäre Ursache) und ihre „Pathogenese“ (Krankheitsentstehung) 
unterteilt. Die Pathogenese bezeichnet diejenigen sekundären 
Prozesse, die von der primären Ursache ausgelöst werden und 
schließlich zu den Krankheitssymptomen (Manifestation) führen“ (vgl. 
Spranger 1989 zitiert nach Häußler 1995, S. 5). Häußler (1995, S. 5) 
stellt diese Kausalkette schematisch folgendermaßen dar:  




Ätiologie ⇐ Pathogenese ⇐ Manifestation (Symptome) 
 
Quelle: Häußler 1995, S. 5 
Zum Beispiel kann als eine Ätiologie der CVI eine entzündliche 
Meningitis betrachtet werden. Zur Pathogenese der Meningitis gehören 
z.T. extensive Gehirnsubstanzverluste, die letztendlich die 
Sehschädigung bedingen. 
 
Verschiedene Ätiologien, der Zeitpunkt des schädigenden Ereignisses 
sowie das Alter der Betroffenen resultieren in unterschiedlichen 
Pathogenesen und manifestieren sich so in klar abzugrenzenden 
Erscheinungsbildern, die im Folgenden aufgezeigt werden sollen. Um 
den Überblick über die vielfältigen Ätiologien zu erleichtern, möchte ich 
die mir zugänglichen Informationen unterschiedlichen Kategorien 
zuordnen. Differenziert werden soll zwischen CVI als Folge von 
hypoxischen Zuständen, Schädelhirntraumata, Anfallsleiden, röntge-
nologischen Darstellungen der Gefäße, Infektionen, Neurotoxikosen, 
metabolisch- neurologischen Krankheiten sowie anderen Ursachen. 
2.3.4.1 CVI als Folge von hypoxischen Zuständen 
Ätiologie 
CVI infolge hypoxischer zustände kann vor allem nach Asthma (vgl. 
Shibata et al. 1994; Odeh, Oliven 1996 ), Atemstillstand (vgl. Yuen 
1993; Kasahata et al. 1994; Tuchler et al. 1995) und perinataler 
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Asphyxie (vgl. Psatta, Matei 1986; Lambert et al. 1987) entstehen oder 
auch nach Blugefäßverschlüssen (vgl. Snelling et al. 1990; Sell et al. 
1994; Provost et al. 1991), Herzstillständen (vgl. DeVolder et al. 1990; 
De Volder et al. 1994), vertebrobasiläre Durchblutungsstörungen (vgl. 
Price et al. 1983), Thrombosen (vgl. Patronas, Argyopoulou 1992), 
Embolien (vgl. Heeney, Koo 1980; Acolovschi et al. 1988; Meyendorf 
1982), Operationen am offenen Herzen (vgl. Lebedeva, Kanevskaia 
1965; Howard et al. 1987), Hämorrhagie/ Schock (vgl. Tsutsui et al. 
1984), nach Operationen (vgl. Murayama et al. 1990; Cuellar et al. 
1995), Apoplexien (Schlaganfall/ Gehirnschlag) (vgl. Sanin, Mathew 
1993; Ogden 1993; Milandre et al. 1994; Goldenberg et al. 1995) oder 




In Bezug auf die Pathogense müssen hypoxisch bedingte kortikale 
Schäden danach differenziert werden, ob sie bei Kindern oder bei 
Erwachsenen auftreten. 
Hypoxie bei Erwachsenen 
Obwohl CVI infolge hypoxischer Zustände bei Erwachsenen recht 
selten vorkommt, ist es in der Literatur gut dokumentiert. CVI tritt meist 
nach einer hypoxischen Ischämie infolge von Herzstillständen, 
hämorrhagischem Schock, Urämie (Niereninsuffizienz), Meningitis, 
Herzoperationen oder Kohlenstoffmonoxidvergiftungen auf (vgl. Barnet 
et al. 1970). Man nimmt an, dass der zugrunde liegende Mechanismus 
Infarkte an den arteriellen Grenzzonen der Wasserscheidengebiete, 
den sogenannten parietookkipital und parasagittalen Regionen, sind 
(vgl. Volpe et al. 1985). Im Gegensatz zu Kindern sind die kortikalen 
Verletzungen bei Erwachsenen aufgrund der größeren Plastizität der 
Korteces diffuserer Natur und meist nur vorübergehend (vgl. Hoyt, 
Walsh 1958; Benton et al. 1980).  
Hypoxie bei Kindern 
Bei Kindern tritt CVI infolge hypoxischer Zustände sehr häufig auf (vgl. 
Barnet et al. 1970; Groenveld et al. 1990). Das Erscheinungsbild bzw. 
die Pathogenese ist dabei zunächst von dem Entwicklungsstand der 
Kinder und dem Zeitpunkt der Entstehung abhängig. In den 
Untersuchungen von Flodmark et al. (1990), Groenveld et al. (1990) 
und Huo et al. (1999)24 stellt die perinatale Hypoxie die häufigste 
Ursache für permanente CVI bei Kindern dar (s. Abb. 20), die in zwei 
Untergruppen aufgeteilt werden kann: in perinatale Hypoxie bei 
frühgeborenen und in perinatale Hypoxie bei termingerecht geborenen 
Kindern. Der Schaden manifestiert sich hierbei, aufgrund der 
Veränderungen in der Gefäßanatomie in den unterschiedlichen 
Reifestadien, an verschiedenen Orten (vgl. Pape, Wigglesworth 1979).  
                                            
24  Bei Huo et al. (1999, S. 671) lag der Anteil der Kinder mit perinataler Hypoxie als Ursache für CVI bei 
22,4% von 140 untersuchten Fällen. 
2 Überblick über den Forschungsstand 89 
 
 
Abb. 20: Ursachen für CVI der Kinder, die zwischen 1965 und 1987 im VIP 
untersucht worden sind 
 
Quelle: Groenveld et al. 1990, S. 13 
Bei den unreifen Gehirnen der frühgeborenen Kinder, die zwischen der 
34. und 38. SSW geboren werden, führen asphyxische Vorfälle häufig 
zu periventrikularer Leukomalazie (PVL), welche sich meist durch 
Infarkte der periventrikularen weißen Substanz zeigt (vgl. Casteels 
1997; s. Abb. 21)25. „Leukomalacia appears to be the hallmark of an 
ischemic lesion in the premature infant“ (Casteels 1997, S. 301). CVI 
entsteht, indem die Sehstrahlung beschädigt wird. Der meist schwere 
und permanente Sehverlust der frühgeborenen Kinder mit PVL wird 
damit begründet, dass die Verletzungen der Sehstrahlung die Plastizität 
der Neuronen im visuellen Kortex in Mitleidenschaft ziehen können (vgl. 
Shuman, Selednik 1980; Roland et al. 1986; Flodmark et al. 1990). Da 
PVL auch häufig kortikospinale Fasern verletzt, treten in der 
überwiegenden Mehrheit der Fälle Zerebralparesen auf: in leichteren 
Fällen spastische Diplegien, in schwereren Tetraplegien (vgl. Uggetti et 
al. 1996, S. 979). 
Abb. 21: Die beiden MRI Bilder zeigen periventrikulare Leukomalazie, die 
sich durch vergrößerte Ventrikel und verminderte weiße Substanz 
manifestiert 
 
Quelle: Good et al. 1994, S. 356 
                                            
25 In der ersten Phase bildet sich eine Koagulationsnekrose25, deren zentrale Anteile sich später auflösen, 
wodurch zahlreiche Hohlräume entstehen. Die Zysten füllen sich mit Wasser und werden nach ca. vier 
Monaten resorbiert25. 
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In der zweiten Gruppe der termingerecht geborenen Kinder sind vor 
allem die Wasserscheidengebiete anfällig gegenüber perinatalen 
hypoxischen Vorfällen (s. Abb. 22). Der visuelle Assoziationskortex, der 
in dem Parietookkipitallappen lokalisiert ist, liegt in einem solchen 
Wasserscheidengebiet und ist in seiner Blutversorgung von der 
hinteren und mittleren Zerebralarterie abhängig und deshalb besonders 
anfällig gegenüber ischämischen Vorfällen (vgl. Good et al. 1994; 
Roland et al. 1986). Bei termingerecht geborenen Kindern wird daher 
meist die hintere parasagittale Region geschädigt, so dass der primäre 
visuelle Kortex betroffen ist, während bei frühgeborenen Kindern vor 
allem die periventrikulare Region geschädigt wird und daher die 
optische Strahlung betroffen ist (Kivlin 1993, S. 108).  
Abb. 22: „Watershed“- Gebiete der mittleren und hinteren Zerebral-
arterien, dargestellt im Hinblick auf die Sehbahnen, die von unten 
gezeigt werden 
 
Quelle: Drymalski 1981, S. 15 
Je älter die Kinder werden, desto unwahrscheinlicher scheint es, dass 
sie durch hypoxische Zustände permanente CVI erwerben (vgl. 
Flodmark et al. 1980; Groenveld et al. 1990). Am plausibelsten für diese 
Beobachtung erscheint die Erklärung, dass die hinteren Sehbahnen 
und der visuelle Kortex mit ansteigendem Alter bzw. reifer werdendem 
Gehirn, resistenter gegenüber hypoxisch- ischämischen Schäden 
werden, wobei jedoch starke Unfälle (Herzstillstand, Operationen am 
offenen Herzen etc.) weiterhin visuelle Gebiete des Gehirns 
beeinträchtigen können (vgl. Lambert et al. 1987; Van Hof- van Duin, 
Mohn 1984, Good et al. 1994). So war auch in den Untersuchungen 
von Groenveld et al. (1990, S. 12) Asphyxie „more common in full- term 
infants than in premature born and the least common in older children“ 
(s. Abb. 23). Neugeborene scheinen daher am anfälligsten für 
hypoxisch- ischämische Vorfälle zu sein. 
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Abb. 23: Zeitpunkt der Manifestation von CVI aufgrund einer Asphyxie 
bei den Kindern, die zwischen 1965 und 1987 im VIP untersucht worden 
sind 
 
Quelle: Groenveld et al. 1990, S. 13 
Manifestation 
CVI als Folge von hypoxischen Ereignissen manifestiert sich sofort, und 
die Genesungsaussichten sind, vor allem bei postnataler Hypoxie, mit 
einer Rate von 60- 70% recht gut (vgl. Hoyt, Walsh 1958; Weinberger et 
al. 1962; Griffith, Dodge 1968). Die schlechteste Prognoseaussicht 
besteht für frühgeborene Kinder, die im Gegensatz zu termingerecht 
geborenen oder älteren Kindern bzw. Erwachsenen auch wesentlich 
später ihr Sehvermögen zurückerlangen. Bei Kindern mit starkem PVL, 
multizystischen Enzephalomalazien (Gehirnerweichung) oder 
schwerem, bilateralem Gehirnschaden, ist eine vollkommene 
Wiederherstellung des Sehvermögens recht unwahrscheinlich, obwohl 
trotzdem in den meisten Fällen gewisse Verbesserungen erwartet 
werden können (vgl. Casteels et al. 1997, S. 301). 
2.3.4.2 CVI als Folge von Schädelhirntraumata 
In der medizinischen Literatur wird vermehrt auch auf kortikale 
Sehstörungen nach Schädelhirntraumata hingewiesen (Rodriguez et al. 
1993; Felber et al. 1993; Kaye, Herskowitz 1986; Ichikawa 1987; 
Harasim, Stepniak 1996; Vohanka, Zouhar 1990). Kaye und Herskowitz 
(1986) vermuten, dass 0,5 bis 1,0% der Kinder mit Schädelhirntraumata 
CVI entwickeln.  
 
Pathogenese 
Die Pathogenese post- traumatischer kortikaler Blindheit ist noch nicht 
endgültig bestimmt, so dass verschiedene Hypothesen vorgeschlagen 
werden. Der Verlust von Gehirnsubstanz bei Traumata wird auf sich 
auflösende Prellungen zurückgeführt (vgl. Flodmark et al. 1980), auf die 
vorübergehende Unterbrechung der optischen Trakte (vgl. Bodian 
1964), auf fokale Konklusionen, welche die hinteren zerebralen Teile 
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der visuellen Verarbeitungsbahnen betreffen (vgl. Griffith, Dodge 1968), 
auf die Kompression der hinteren Zerebralarterien, die schließlich eine 
Nekrose der Okkipitallappen verursacht (vgl. Hoyt 1960) sowie auf 
zerebrale arteriale Spasmen, die durch plötzliches Ziehen an den 
Gefäßen am Grund des Gehirns entstehen (vgl. Haas, Souner 1969). 
 
Manifestation 
Verursacht ein Schädelhirntrauma CVI, ist es meist so heftig, dass 
vorübergehende Bewusstlosigkeit und generalisierte ZNS Depression 
auftreten. Es gibt nur wenige Ausnahmen, bei denen auch nach 
geringem Trauma CVI ohne Bewusstlosigkeit entstanden ist (vgl. 
Griffith, Dodge 1961; Drymalski 1981). Die meisten Kinder sind bei der 
traumatischen Blindheit plötzlich nicht mehr in der Lage zu sehen, 
andere berichten jedoch, sie sähen alles weißlich. Auch Palinopsien26 
konnten beobachtet werden (vgl. Singh 1991). Der Sehverlust nach 
weniger schweren Traumata kann sich ca. 15- 45 Minuten nach dem 
Vorfall, während der Zeit des Traumas, beim Erwachen aus der 
Bewusstlosigkeit oder auch erst nach einem kurzen Abschnitt, in dem 
die Betroffenen sehen können, manifestieren (vgl. Griffith, Dodge 1968; 
Greenblatt 1973; Bodian 1964; Gjerris, Mellemgaard 1969; Paul, 
Jonathan 1988; Kaye, Herskowitz 1986). Typischerweise ist der 
Sehverlust infolge von Hirntraumata nur vorübergehend. Seltener 
verursachen Traumata „prolonged post traumatic cortical blindness“ 
(Barnet et al. 1970, Singh 1991) oder sogar permanente CVI wie z.B. 
nach dem „shaken baby syndrome“ (vgl. Han, Wilkinson 1990). Good et 
al. (1994) weisen darauf hin, das jedes Kind mit CVI aufgrund eines 
nicht erklärbaren Traumas immer auch auf weitere Zeichen für 
Kindesmissbrauch untersucht werden sollten. 
 
Vorübergehende CVI als Folge weniger schwerer Kopfverletzungen 
beinhaltet in seinem Erscheinungsbild ein weites Spektrum, welches 
von kurzen und milden bis zu längeren und schwereren Formen reicht. 
Die Regeneration des Sehvermögens kann sich daher über einen 
Zeitraum von 0-12 Stunden (vgl. Griffith, Dodge 1968; Greenblatt 1973; 
Bodian 1964; Gjerris, Mellemgaard 1969; Paul, Jonathan 1988; Kaye, 
Herskowitz 1986) bis zu einigen Tagen oder Wochen (vgl. Barnet et al. 
1970) erstrecken, bei der auch Jahre später noch restliche zerebrale 
Schäden, visuelle Felddefizite etc. festgestellt werden können. 
Greenblatt (1973), der von September 1970 bis November 1972 fünf 
Patienten mit transient CVI und darüber hinaus 34 Fälle, die ihm aus 
der Literatur bekannt waren, untersuchte, unterscheidet drei Muster 
innerhalb des weiten Spektrums möglicher Erscheinungsformen: den 
juvenilen, adoleszenten und adulten Typ der vorübergehenden Blindheit 
(s. Tabelle 7). Bei dem juvenilen Typ sind die Betroffenen jünger al 9 
                                            
26  „Form der visuellen Illusion mit Bestehenbleiben oder wiederholtem Auftreten der Wahrnehmung eines 
visuellen Reizes nach dessen Entfernung“ (Pschyrembel 1998, S. 1185). 
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Jahre. Hier manifestiert sich die Blindheit sofort oder innerhalb einiger 
Minuten nach dem Unfall. Er wird häufig mit einer kurzen Initialperiode 
assoziiert, die sich mit Bewusstlosigkeit oder Benommenheit äußert. 
Die Betroffenen bleiben meist kohärent und sind seltener amnestisch. 
Das adoleszente Muster, bei dem die Betroffenen zwischen 8 bis zu 14 
Jahren alt sind, wird von Greenblatt als das Paradigma des Syndroms 
verstanden. Neben der Blindheit an sich lassen sich bei diesem Typ 
mindestens drei weitere wesentliche Aspekte beobachten: 
1) Ein verzögerte Beginn der Blindheit, so dass einige Minuten bis zu 
einer Stunde nach dem Trauma keine visuellen Unregelmäßigkeiten 
auftreten. 
2) Ein aufgeregter, verwirrter Zustand, der normalerweise während der 
Dauer der kompletten Blindheit beobachtet werden kann und für den 
der/die Betroffene später amnestisch ist. 
3) Die Dauer der Blindheit, die normalerweise einige Stunden dauert. 
Am Ende des Spektrums beschreibt Greenblatt die älteren 
Heranwachsenden und Erwachsenen, die schwerere Traumata erleben, 
was sich u.a. in Hirnfrakturen, verschiedensten neurologischen Zeichen 
und sich länger hinziehenden klinischen Verläufen äußert. Gjerris und 
Mellemgaard (1969) betonen, dass Erwachsene wesentlich mehr 
verschiedene und schwerere Symptome haben. 
Tab. 7: Erscheinungsbilder der drei Typen posstraumatischer zerebraler 
Blindheit nach Greenblatt 





Lebensalter bis 7 oder 8 
Jahren 
ab 8 oder 9 bis zu 
den Teens 












































verschieden fast immer fast immer 
Prognose-
aussichten 
Sehr gut sehr gut normalerweise 
gut, aber teilweise 
bleiben restliche 
Schäden bestehen 
Quelle: Greenblatt 1973, S. 1074 
2.3.4.3 CVI als Folge von Anfallsleiden 
Gelegentlich kann CVI als Folge des Präeklampsie- Eklampsie- 
Syndroms (Cunningham et al. 1995; Walker et al. 1997; Braga et al. 
1996)27, von Epilepsien (Kornguth et al. 1992; Zung, Margalith 1993; 
Joseph, Louis 1995; Shearer et al. 1995) oder einem status epileptikus 
(Barry et al. 1985) auftreten. Es kann sich dabei iktal (Zung, Margalith 
1993; Joseph, Louis 1995) oder postiktal (vgl. Skolik et al. 1987; 
Shearer et al. 1995; Sadeh et al. 1983) manifestieren und tritt meist als 
vorübergehendes Phänomen auf (vgl. Kosnik et al. 1976)28. Nur wenige 
Berichte sind bekannt, in denen die visuellen und/ oder neurologischen 
Defizite permanent sind (vgl. Barry et al. 1985; Aldrich, Vanderzant 
1989; Skolik et al. 1987). Joseph und Louis (1995) haben 44 Patienten 
mit iktaler Blindheit untersucht und die Betroffenen mit iktaler Blindheit 
in drei Gruppen eingeteilt: 
 
Erste Gruppe 
Die Betroffenen dieser Kategorie hatten eine lange Folge von Anfällen 
oder einen status epilepticus und entwickeln eine Blindheit, die 
permanent bleibt oder einige Monate dauert (vgl. Sadeh et al. 1983; 
Olurin 1970; Skolik et al. 1987). Der zerebrale Schaden, der zu diesem 
langen oder permanenten Sehverlust führt, soll entweder Folge der 
langen neuronalen Entladungen sein oder durch Anoxie oder Ischämie 
entstehen. Von den 44 von Joseph und Louis aufgearbeiteten Fälle, 
fielen 15 in diese Kategorie, wobei alle der Patientinnen und Patienten 
unter 12 Jahre alt waren. 
                                            
27 Dieses Syndrom wird zunächst durch Hypertension, Ödeme und Proteinurie27 nach der zwanzigsten 
Schwangerschaftswoche gekennzeichnet. Diese Konditionen können durch verschiedene neurologische 
Defizite wie Kopfschmerzen, Verwirrungszustände, Sehstörungen und Muskelschwäche kompliziert werden. 
Einige Frauen entwickeln eine Anfallsaktivität vor oder auch wenig nach der Geburt.  
 
28 Nach Dieckmann (1952), Govan (1976) und Jewett (1973) treten schwere visuelle Störungen bei ca. 25% 
der Frauen mit schwerer Präeklampsie- Eklampsie und kortikale Blindheit bei ca. 1 bis 3 % auf. 
Cunningham und seine Mitarbeiter (1995) haben kortikale Blindheit bei Frauen mit Eklampsie 
wesentlich häufiger festgestellt, nämlich bei 15%. Bei der überwiegenden Mehrheit der Fälle stellt sich 
das Sehvermögen nach einigen Stunden oder Tagen komplett wieder ein und tritt bei weiteren 
Schwangerschaften meist nicht wieder auf (vgl. Verdile, Verdile 1991; Chew 1988; Lau et al. 1987 etc.) 




Zehn der von Joseph und Louis untersuchten Patienten wurden dieser 
zweiten Gruppe zugeteilt. Die Mehrheit der Betroffenen war zehn oder 
zwanzig Jahre alt, und der Sehverlust dauerte einige Minuten bis zu 




Die Patientinnen und Patienten der dritten Gruppe hatten fokale 
Anfälle29, die in oder in der Nähe der linken oder rechten Okkpitallappen 
entstanden sind (vgl. Barry et al. 1985; Aldrich, Vanderzant 1989; Zung, 
Margalith 1993). Der Sehverlust manifestierte sich entweder iktal oder 
postikatal. 18 Betroffene zählen zu dieser Gruppe, die zwischen 7 und 
74 Jahren alt waren, wobei ein gewisses Übergewicht bei der Gruppe 
der älteren Patientinnen und Patienten lag. 
 
Postiktale Blindheit kann u.a. dem Todd`s Phänomen30 folgen. In 
diesem Fall dauert der Sehverlust meist nicht länger als 30 Minuten und 
nur selten eine Stunde oder länger. Längere oder permanente 
postiktale Blindheit kann infolge einer Anoxie der Okkipitakllappen 
einem konvulsiven Status epilepticus folgen (vgl. Olurin 1970; Fiume 
1958). Wahrscheinlich ist, dass der permanente Schaden aus der 
langen Erregung der Neuronen folgt, so dass lang anhaltende 
Anfallaktivität in den Anfallsgebieten zu permanenten Schäden führen 
kann (vgl. Aldrich, Vanderzant 1989).  
 
Durch prompte, erfolgreiche Behandlung der Anfälle können die 
Sehfunktionen wiederhergestellt werden, wobei jedoch wenige 
Betroffene trotzdem sehgeschädigt bleiben und schwere 
Entwicklungsverzögerungen aufweisen können. Eine Behandlung mit 
Antikonvulsiva muss sorgsam überlegt werden, da die Verhinderung 
der Entladungen in den meisten Fällen das Sehvermögen nicht 
verbessert und eine mögliche übergroße Dosierung sogar zu CVI 
führen kann. „Changing or moderating dosages of these medicines may 
improve vision. It is possible that the use of anticonvulsants impeded 
some of our patients` vision, thereby lowering our assessment of initial 
level of vision and visual outcome“ (Huo et al. 1999, S. 673). Daher ist 
nach Good et al. (1994) eine sehr sorgsame Selektion der 
Antikonvulsiva und eine geringe Dosierung bei Kindern mit CVI und 
Epilepsie angebracht. 
                                            
29  „von einem Herd ausgehend“ (Pschyrembel 1998, S. 516) 
30  Das Todd`s Phänomen oder die Todd`s Paralyse ist eine bekannte Komplikation bei Anfällen, die sich 
gewöhnlich durch eine Hemiparese äußert, die einige Minuten oder Stunden, selten bis zu zwei Tagen 
dauert, bevor sie sich komplett zurückbildet (vgl. Helmchen et al. 1994). 
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2.3.4.4 CVI als Folge von röntgenologischen Darstel-
lungen der Gefäße 
Ätiologie 
Bei ungefähr 0,3- 4% der Patientinnen und Patienten konnte CVI als 
Folge einer zerebralen oder vertebralen Angiographie (vgl. Kinn, 
Breisblatt 1991; Kermode et al. 1992; Parry et al. 1993; Stenseath 
1994; Demirtas et al. 1991; Jackson et al. 1995; Skinner et al. 1995; 
Helsley 1995; Kamata et al. 1995; Antonellis et al. 1996)31 festgestellt 
werden (vgl. Horwitz, Wener 1974; Good et al. 1994; Antonellis et al. 
1996). Wesentlich seltener wird es nach Aortographie (vgl. Johnson, 
Moss 1981)32 und nach Myelographie (vgl. Smirniotopoulos et al. 1984)33 
und besonders selten als Komplikation von Herzkatheterisierungen und 
Herzarteriographien beschrieben (vgl. Kinn, Breisblatt 1988; Rama et 
al. 1993, Antonellis et al. 1996). Besonders die Angiographie der 
Vertebralarterien trägt ein hohes Risiko CVI zu verursachen, da beide 
Arterien die Blutversorgung des Hirnstamms, des Cerebellums und der 




Es wird angenommen, dass die wahrscheinlichste Ursache für CVI 
nach Angiographien die Neurotoxizität der Kontrastmittel ist, welche die 
Blut- Gehirn- Schranke passieren. Durch die Neurotoxizität sollen, 
obwohl der präzise zugrundeliegende Mechanimsus noch nicht 
letztendlich geklärt ist, lokale Hypoxien, Ödeme oder 
Mikroembolisationen verursacht werden. Da die Blut- Gehirn- Schranke 
nicht an allen zerebralen Gebieten gleich widerstandsfähig ist, sondern 
im Bereich des visuellen Kortex am empfindlichsten zu sein scheint, 
neigt dieser am ehesten zu Verletzungen (vgl. Studdard et al. 1981; 
Kinn, Breisblatt 1991).  
 
Manifestation 
Der Sehverlust als Folge der Infusion von Kontrastmitteln manifestiert 
sich innerhalb von ein paar Minuten bis zu 12 Stunden nach einer 
Angiographie. Fast alle Betroffenen regenerieren sich nach und nach 
innerhalb von zwei bis zu sieben Tagen (vgl. Antonellis et al. 1996). Die 
einzig mögliche medizinische Maßnahme ist der Versuch, so früh wie 
möglich die Kontrastmittel aus dem Blut zu schwemmen und so die 
Hirntoxizität zu verringern. 
                                            
31  „röntgenologische Darstellung der (Blut-) Gefäße nach Injektion eines Röntgenkontrastmittels durch 
direkte perkutane oder (häufiger) indirekte Punktion eines Gefäßes“ (Pschyrembel 1998, S. 74) 
32  Spezielle Form der Angiographie, bei der die Aorta den Zugangsweg darstellt (vgl. Pschyrembel 1998, 
S. 74) 
33  „röntgendiagnostisches Verfahren zur Darstellung des spinalen Subarachnoidalraums“ (Pschyrembel 
1998, S. 1067) 
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2.3.4.5 CVI als Folge von Infektionen 
Ätiologie 
CVI kann u.a. als Folge von Zerebraler Malaria (vgl. Brewster et al. 
1990; Bondi 1992; Carme et al. 1993), Endokarditis (vgl. Lawrence et 
al. 1992; Rush 1992; stalenhoef et al 1996)34, Enzephalitis (vgl. Kabra et 
al. 1992; Wyplosz et al. 1993; Lafeuillade et al. 1993; Hinchey et al. 
1996)35, neugeborenen Herpes Simplex Infektion (vgl. el Azazi et al. 
1990), Glomerulonephritis (vgl. Waldron, Stallworth 1997)36 oder als 
Komplikation einer Nephritis (vgl. Devathasan et al. 1982) auftreten.  
 
Bakterielle Meningitis ist ein sehr selten Auslöser von CVI. Bevor 
Antiobotika vorhanden waren, stellte die bakterielle Meningitis dagegen 
wahrscheinlich den Hauptgrund für CVI bei Kindern dar. Heute werden 
jedoch nur noch sehr vereinzelt Fälle von bakterieller Meningitis 
berichtet (vgl. Drymalski 1981). Dagegen wird CVI nach abakterieller 
Meningitis, vor allem hervorgerufen durch H. influenza Typ B, 
besonders häufig beschrieben (Thun-Hohenstein et al. 1992; Ackroyd 
1984; Newton et al. 1985; Perrin et al. 1987).  
 
Pathogenese 
In einigen Fällen wird CVI nach einer Meningits aufgrund von H. 
influenza durch eine Thrombophlebitis37 verursacht, die zu kortikalen 
Entzündungen führt (vgl. Ackroyd 1984). Arterielle Verschlüsse stellen 
einen weiteren potentiellen pathologischen Mechanismus bei Meningitis 
dar (vgl. Tepperberg et al. 1977; Margolis et al. 1978). Gado et al. 
(1974) haben gezeigt, dass meningeale Infektionen segmentale 
Verengungen und Verschlüsse zerebraler Gefäße verursachen können 
und zusammen mit einem generell erhöhten intrakraniellem Druck für 
die Schäden verantwortlich sind. Bei jedem Kind muss individuell 
festgestellt werden, welcher Mechanismus CVI zugrunde liegt (vgl. 
Good et al. 1994). 
 
Manifestation 
Klinisch betrachtet, erscheint CVI als Folge von Meningitis recht spät, 
meist erst nachdem sich das Kind bereits wieder von der Meningitis 
erholt hat oder gerade dabei ist sich zu erholen. In dieser Periode ist 
das Sehvermögen völlig normal. Erst dann wird der oder die Betroffene 
meist sehr plötzlich blind. Die Genesung verläuft sehr unterschiedlich, 
dauert jedoch bei der überwiegenden Mehrheit der Fälle sehr lange. 
Ungefähr 50% der Patienten bleiben stark sehgeschädigt (vgl. Ackroyd 
                                            
34  „Entzündung der Herzinnenhaut“ (Pschyrembel 1998, S. 424) 
35  „Entzündung des Gehirns“ (Pschyrembel 1998, S. 436) 
36  „entzündliche Unterform der Glomerulopathie als Sammelbezeichnung für eine Vielzahl von 
Nierenerkrankungen unterschiedlicher Ursache“ (Pschyrembel 1998, S. 583) 
37  „akute Thrombose oberflächlicher Venen mit entzündlichen Reaktionen der Gefäßwand“ (Pschyrembel 
1998, S. 1568) 
2 Überblick über den Forschungsstand 98 
 
 
1984; Good et al. 1994). Die meisten Kinder mit CVI aufgrund einer 
Meningitis „suffered a severe form of infection, with a history of sepsis, 
loss of consciousness and seizures at the time of initial infectious insult, 
followed by resiudal cognitive defects (for example, mental retardation, 
personality change)“ (Huo et al. 1999, S. 673). 
2.3.4.6 CVI als Folge von Neurotoxikosen  
Ätiologie 
In der Literatur wird vor allem von Neurotoxikosen 
• als Komplikation einer Therapie mit Immunsuppressiva (Van 
Leeuwen et al. 1993; Vlasveld et al. 1994; Memon et al. 1995; 
Nussbaum et al. 1995; Edwards et al. 1995; Wijdicks et al. 1995)38, 
wie Cyclosporin A oder FK 506; 
• als Komplikation einer Therapie mit Zytostatika (vgl. Merimsky et al. 
1992 a,b; Byrd et al. 1981; Philip et al. 1991; Young et al. 1993)39, 
wie Vindesin, Cisplatin, Fuldarabine, Methotrexat, Vincristin, 
Bleomycin oder Interferon alpha; oder 
• als Folge einer Kohlenmonoxidvergiftung (vgl. Katafuchi et al. 1985; 
Quattrocolo et al. 1987) berichtet.  
 
Es lassen sich auch Berichte von Neurotoxikosen nach einem 
Kobrabiss (vgl. Berger, Brook 1993), einer Quecksilbervergiftung (vgl. 
Davis et al. 1994), einer Amphetaminvergiftung (vgl. Gospe 1995) oder 
einer Toxoplasmose (vgl. Wilson et al. 1980)40 finden. 
 
CVI aufgrund von Vergiftungen wird vor allem bei Erwachsenen nach 
Komplikationen einer Therapie mit Immunsuppressiva (u.a. 
Cyclosporin-A, Interleukin 2) (vgl. Wilson et al. 1988) oder bei Kindern 
nach einer Therapie mit Zytostatika (u.a. Cisplatin) berichtet (vgl. Higley 
et al. 1992).  
 
Pathogenese 
Generell werden unter dieser Systematik nur sehr selten Fälle erwähnt, 
bei denen Kinder betroffen sind (vgl. Higley et al. 1992). Huo et al. 
(1999, S. 671) berichten von Kindern, welche aufgrund von pränatalem 
Kontakt mit Drogen (in diesem Fall mit Kokain) CVI entwickelt haben. 
Diese besondere Ätiologie konnten die Autoren bei 1,8% von 170 
untersuchten Fällen feststellen. Das Kokain diffundiert sehr schnell 
durch die Plazentaschranke. Wahrscheinlich führt der Kontakt mit 
                                            
38  „Arzneistoffe, die immunologische Reaktionen unterdrücken bzw. abschwächen“ (Pschyrembel 1998, S. 
749) 
39  „pharmakologische Substanzen, die die Zellteilung funktional aktiver Zellen durch unterschiedliche 
Beeinflussung ihres Stoffwechsels verhindern oder erheblich verzögern“ (Pschyremebl 1998, 1734) 
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Kokain bei den ungeborenen Kindern zu Gefäßkonstriktionen und somit 
zu einer Ischämie. Diese Ischämie soll wiederum cystische Infektionen 
verursachen, die zu diffuser zerebraler Atrophie sowie zu DVM 
(verzögerte visuelle Reifung) führt. „There is a growing consenus that 
cocaine produces intrauterine growth retardation and, in particular, a 
reduction in brain growth“ (Dixon 1989, S. 438). Neben Kokain gelten 
auch Methamphetamin, LSD und Heroin als potentiell gefährliche 
Substanzen.  
 
Dixon (1989, S. 438) vermutet, dass Drogengebrauch während der 
Schwangerschaft zu einer mangelhaften Versorgung der Plazenta führt 
und diese eine Anoxie des Fötus verursacht, die wesentlich schädlicher 
sei als der direkte Kontakt mit den Drogen. Das Ausmaß der Schäden 
ist dabei vor allem von der Dosierung, dem Zeitpunkt der fetalen 
Entwicklung und der individuellen Variation abhängig. Durch den 
Kokainmißbrauch scheint besonders das visuelle System geschädigt zu 
werden. „Flash- evoked potentials were assessed in 17 cocaine- 
exposed infants and were abnormal in the vast majority. In subsequent 
studies, 62 (78%) of 80 had abnormal visual potentials, and more than 
half remained abnormal through the first year“ (Dixon 1989, S. 440). Die 
genauen Gründe hierfür sind jedoch noch spekulativ, die visuellen 
Schäden könnten jedoch auf Gefäßnekrosen der Frontallappen oder 
auf Veränderungen der Neurotransmitter zurückzuführen sein (Dixon 
1989, S. 441).  
 
Gospe (1995) beschreibt den Fall eines 11-jährigen Jungen, der 
aufgrund eines Methamphetaminkontaktes kortikale Blindheit 
entwickelte, jedoch innerhalb von 12 Stunden sein Sehvermögen 
wiedererlangte. Gospe führt die reversible kortikale Blindheit ebenfalls 
auf vaskuläre Schäden zurück und vermutet, dass „because 
benzodiazepines have been shown to reverse many of the clinical 
effects of amphetamine toxicity, it is possible that the return of vision 
and the resolution of irritability in this infant were due to part to the use 
of diazepam and midazalam“ (Gospe 1995; S. 382). 
2.3.4.7 CVI als Folge von metabolisch/ neurologischen 
Erkrankungen 
Ätiologie 
Die folgenden metabolisch/ neurologischen Erkrankungen können CVI 
bedingen: 
 
                                                                                                                   
 
40  „durch Infektion mit Toxoplasma gendii verursachte Zoonose“ (Pschyrembel 1998, S. 1584). Zoonose 
bezeichnet „Krankheiten und Infektionen, die natürlicherweise bei Wirbeltieren vorkommen, aber auf 
den Menschen übertragen werden können“ (Pschyrembel 1998, S. 1721) 
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• Stoffwechselanomalien  
U.a. liegen Berichte vor von CVI nach Porphyrie (vgl. Kupferschmidt 
et al. 1995)41, Glutarazidurie (vgl. Craigen et al. 1994; Sugita et al. 
1995)42, Isoleuzin Intoleranz (vgl. Brown et al. 1987), Hypoglykämie 
(vgl. Garty et al. 1987; Mukamel et al 1981; Marshall, Gold 1996)43, 
LaktoseIntoleranz (vgl. Amano et al. 1983), Störungen des 
Erythrozytenstoffwechsels (vgl. Servidei et al. 1986); 
Phenylketonurie (vgl. Kormguth et al. 1992)44, Hämoglobin- S-C- 
Krankheit (vgl. Van- Meurs 1991)45 und Leukämie (vgl. Connolly et 
al. 1991; Tychsen, Hoyt 1984) vor. 
• Osmotische Veränderungen 
z.B. bei einer Hyponaträmie (vgl. Hagerty et al. 1995)46, Dehydration 
(vgl. Balzar et al. 1983), Hyperkalzämie (vgl. Mathe et al. 1974)47 
oder Hydrozephalus (vgl. Connolly et al. 1991; Tychsen, Hoyt 1984) 
• Syndromerkrankungen durch 
- Systemischer Lupus erythematodes (vgl. Durand et al. 1989; Roos 
et al. 1990; Caminero et al. 1992)48, Muskeldystrophie (Fukuyama 
Typ) (vgl. Tsutsumi et al. 1989)49, Ahornsirupkrankheit (vgl. Burke et 
al. 1991)50, Adrenoleukodystrophie (vgl. Marsh, Hurst 1991; Hayashi 
et al. 1985; Sedwick et al. 1986)51, Bloch-Sulzberger-Krankheit (vgl. 
Goldberg, Custis 1993)52, Leigh-Syndrom (vgl. Morris, Harbord 1993; 
Donovan 1995; Oldfors et al. 1987)53 
- Lyme-Borreliose (vgl. MacDonald 1989; Markowitz et al. 1986)54, 
Schonlein-Henoch Syndrom (vgl. Benhamou et al. 1991)55, 
Schimmelpfennig-Feuerstein-Mims-Syndrom (vgl. Hager et al. 
1991)56, Creutzfeld-Jakob Krankheit (Pinto et al. 1986)57, 
                                            
41  „angeborene oder erworbene Störung der Biosynthese von Häm mit Überproduktion, Akkumulation oder 
vermehrter Exkretion von Porphyrinen“ (Pschyrembel 1998, S. 1279) 
42 „erbliche Erkrankung mit Ausscheidung von Glutarsäure im Urin“ (Pschyrembel 1998, S. 590) 
43  „Verminderung der Konzentration von Glukose im Blut“ (Pschyrmbel 1998, S. 724) 
44  „erbliche Stoffwechselstörung, Mangel an Phenylalaninhydroxylase“ (Pschyrembel 1998, S. 1235) 
45  „durch heterozygote Kombination der Erbanlagen für das Sichelzellenhämoglobin (Hb-S9 und das 
abnorme Hämoglobin C (Hb-C) verursachte Anämie“ (Pschyrembel 1998, S. 618) 
46  „Verminderung der Natriumkonzentration im Blut“ (Pschyrembel 1998, S. 727) 
47 „erhöhter Calciumgehalt des Serums“ (Pschyrembel 1998, S. 713) 
48  „generalisierte Autoimmunkrankheit ungeklärter Ätiologie mit Bildung zahlreicher Autoantikörper, 
Immunkomplexe und Veränderungen im Komplementsystem“ (Pschyrembel 1998, S. 953) 
49  „Sammelbezeichnung für genetisch variable Muskelerkrankungen mit unterschiedlichen klinischen 
Verlaufsformen“ (Pschyrembel 1998, S. 386) 
50  „erbliche Stoffwechselstörung ... im Abbau der drei verzweigtkettigen Aminosäuren Leucin, Isoleucin 
und Valin"“(Pschyrembel 1998, S. 29) 
51  „familiär gehäuft auftretende, peroxisomale Lipidspeicherkrankheiten mit identischen biochemischen 
Veränderungen im Fettstoffwechsel“ (Pschyrembel 1998, S. 22) 
52  „ektodermales Fehlbildungssyndrom mit typischen Veränderungen der Haut, der Augen und des 
ZNS"“(Pschyrembel 1998, S. 754) 
53  „subakute nekrotisierende Enzephalomyelopathie“ (Pschyrembel 1998, S. 905) 
54  „durch Zecken hervorgerufene Erkrankung“ (Pschyrembel 1998, S. 955) 
55  „exanthematische Hautblutungen durch Störungen der Blutgerinnung, Schädigungen der Gefäßwände 
oder des Bindegewebes“ (Pschyrembel 1998, S. 1324) 
56  „neuroektodermales Fehlbildungssyndrom (wahrscheinlich infolge frühembryonaler somatischer 
Mutation“ (Pschyrembel 1998, S. 1418 
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Anzapfsyndrom der A. subclavia (vgl. Carney, Anderson 1981a,b )58, 
Mumps (vgl. Davis et al. 1971) 
- MELAS (Abk. für Myopathie, Enzephalopathie, Laktatazidose, 
Schlaganfälle) (vgl. Ohama et al. 1988; Onishi et al. 1992)59, Urämie 
(vgl. Hahn et al. 1989), Horton Syndrom (vgl. Fanton et al. 1993; 
Rabinovich, Mehler, 1988)60, Wegener- Klinger- Granulomatose (vgl. 
Payton, Jones 1985)61, Multiple Sclerose (vgl. Castaigne et al. 1981), 
SIDS (plötzlicher Tod im Kindesalter) (vgl. Constantinou et al. 1989), 
Nephrotisches Syndrom (vgl. Assadi et al. 1990)62, Reye- Syndrom 
(vgl. Mellor, Thomas 1994)63, Sarkoidose64, Simpson-Golabi-Behmel-
Syndrom (vgl. Opitz et al. 1988)65, Moyamoya Krankheit (vgl. Ikeda 
et al. 1991)66, Hämangiomatose (vgl. Elner et al. 1986; Sunohara et 
al. 1984)67, autonomic dysreflexia (vgl. Sahota et al. 1994)68. 
 
Akute, vorübergehende CVI ist vor allem als Folge einer Hypoglykämie, 
einer Komplikation einer Hämodialyse, einer Urämie oder der 
Ahornsirupkrankheit bekannt. Es kann aber auch verschiedene 
neurodegenerative Erkrankungen (z.B. Leigh- Syndrom, 
Adrenoleukodystrophie, Creutzfeld- Jakob- Krankheit) begleiten (vgl. 
Estbe 1997; Jin et al. 1996). Bei diesen Kindern wird CVI meist durch 
schwere neurologische Beeinträchtigungen überschattet. Auch können 
vielfach retinale oder Sehnervveränderungen festgestellt werden, die 
am Anfang der Krankheit häufig die hauptsächliche Ursache für den 
Sehschaden darstellen. Erst später kann das Ausmaß der visuellen 
Beeinträchtigung nicht mehr hinreichend mit okularen Verletzungen 
allein erklärt werden.  
                                                                                                                   
 
57 „syn. subakute präsenile Polioenzephalopathie, Pseudosklerose“ (Pschyrembel 1998, S. 308) 
58  „Störung der Hämodynamik mit Umverteilung des Blutes, das einem Versorgungsgebiet zugunsten 
eines anderen Gefäßsystems entzogen wird“ (Pschyrembel 1998, S. 1499) 
59  „Erkrankungen mit Störungen der mitochondrialen Atmunsgkette“ (Pschyrembel 1998, S. 437) 
60  „i.d.R. nach dem 50. Lebensjahr auftretende segmentale Panarteriitis (Form der Riesenzellarteriitis)“ 
(Pschyrembel 1998, S. 121) 
61  „seltene, Arterien und Venen generalisiert ergreifende, nekrotisierende Vaskulitis, meist bei Männern 
zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr“ (Pschyrembel 1998, S. 1686) 
62  „Bezeichnung für einen bei primären und sekundären Nierenerkrankungen auftretenden 
Symptomkmplex“ (Pschyrembel 1998, S. 1538). 
63  „akute Enzephalopathie in Kombination mit fettiger Degeneration der Leber“ (Pschyrembel 1998, S. 
1376) 
64  „systemische granulomatöse Erkrankung unbekannter Ätiologie mit verstärkter zellulärer Immunaktivität 
in den betroffenen Organen“ (Pschyrembel 1998, S. 1406) 
65  Das Simpson- Golabi- Behmel Syndrom ist eines der Gigantismus Syndrome, das sich anhand eines 
postnatalen Großwuchses, einer geistigen Beeinträchtigung und einem charakteristischen Gesichtsaus-
druck manifestiert (vgl. Krimmel, Reinert 2000; Okamoto et al. 1999). 
66  „seltene Durchblutungsstörung beider Aa. carotis interptomatik (neurologische Ausfallerscheinungen, 
geistige Retardierung)“ (Pschyrembel 1998, S. 1042) 
67  „Auftreten zahlreicher Hämangiome i.R. verschiedener Erbkrankheiten, z.B. Sturge- Weber-  
 Krabbe- Syndrom“ (Pschyrembel 1998, S. 613) 
68  Autonomic Dysreflexia oder Hyperreflexie äußert sich „meist in einer (pathol.) verbreiterten Reflexzone 
auslösbarer gesteigerte Reflexe durch Ausfall hemmender Einflüsse kortikospinaler und 
extrapyramidaler Bahnen auf die Gammamotoneurone“ (Pschyrembel 1998, S. 718). Typische 
Symptome sind schwere Hypertension, starke Kopfschmerzen und Schweißsekretion (vgl. Travers 
1999) 
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Für Chen et al. (1992) ist ein Hydrozephalus eine der häufigsten 
Ursachen für CVI. Hydrozephalus kann akute, aber auch chronische 
CVI bedingen. Nach Good et al. (1994) ist die hintere zerebrale 
Zirkulation besonders anfällig gegenüber Veränderungen durch 
erweiterte Ventrikel, so dass es leicht zu ischämischen Zuständen des 
striaten Kortex kommen kann. Bei unbehandelten, chronischen 
Hydrozephali kann durch eine angemessene Behandlung mit einer 
dramatischen Verbesserung des Sehvermögens gerechnet werden (vgl. 
Connolly et al. 1991), wobei jedoch berücksichtigt werden sollte, dass 
eine zu schnelle Korrektur eines chronischen Hydrozephalus auch erst 
CVI oder eine Hemianopsie69 verursachen kann (vgl. Corbett 1986). 
 
CVI kann auch als Folge einer Shunt- Fehlfunktion entstehen. 
Mechanische Fehlfunktionen und Infektionen sind die häufigsten und 
schwersten Komplikationen im Zusammenhang mit Shunts und müssen 
meist mit einem erhöhten intrakranialen Druck (ICP) assoziiert werden 
(vgl. Sekhar et al. 1982), da das Volumen der zerebrospinalen 
Flüssigkeit aufgrund der Blockade des Shunts nur minimal vermindert 
werden kann (vgl. Hochwald, Sahar 1971; Saher 1972). Ein erhöhter 
ICP kann eine Vielzahl neuro- ophthalmologischer Probleme, wie 
Störungen der Augenbeweglichkeit, Felddefizite und Sehverluste 
bedingen (vgl. Osher et al. 1978; Chattha, Delong 1975). Meist 
entstehen unilaterale, milde und vorübergehende Sehverluste (vgl. 
Keane 1980; Drymalski 1981), aber auch schwerer bilateraler 
Sehverlust kann beobachtet werden (vgl. Flodmark et al. 1990; Arroyo 
et al. 1985). Es gibt nur wenige medizinische Berichte über 
Sehbeeinträchtigungen von Kindern aufgrund erhöhter ICP und Shunt- 
Fehlfunktion. Shunt- Fehlfunktionen bei Kindern können 
vorübergehende als auch permanente Blindheit hervorrufen (vgl. Keen 
1973; Wybar 1976; Jan et al. 1977). Der Sehverlust kann abrupt 
auftreten und von einer Reihe visueller Symptome begleitet werden 
(vgl. Jan et al. 1977). Es werden zwei verschiedene Mechanismen 
vermutet, um den kortikalen Sehverlust bei Shunt- Fehlfunktionen zu 
erklären: Verletzungen der seitlichen Kniehöcker (vgl. Hayreh 1977) 
und Okkipitalinfarkte aufgrund der Kompression der hinteren 
Zerebralarterie (vgl. Arroyo et al. 1985; Lindenberg 1995).  
 
Verletzungen der seitlichen Kniehöcker sollen selten zu permanenter 
Blindheit führen (vgl. Walsh, Hoyt 1969), während Infarkte bei 
Patientinnen und Patienten mit plötzlich ansteigendem ICP häufig zu 
permanenten Schäden führen. Bei einem langsamen Anstieg des ICP`s 
soll kompensatorische kollaterale Zirkulation den ischämischen 
Schaden begrenzen, so dass er komplett reversibel sein kann (vgl. 
Moore, Sterm 1938). 
                                            
69  „Halbseitenblindhit mit Ausfall einer Hälfte des Gesichtfeldes“ (Pschyrembel 1998, S. 643). 
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2.3.4.8 CVI als Folge von anderen Ursachen 
Wells et al. (1993) weisen darauf hin, dass aufgrund von Bestrahlungen 
zerebrale Nekrosen verursacht und auf diese Weise 
Gesichtsfeldverluste entstehen können. Erstmals von zerebraler 
Blindheit in Folge einer Bestrahlung haben Pomeranz et al. (1998) 
hingewiesen.  
 
Good et al. (1996) haben in einer Untersuchung den Zusammenhang 
zwischen einer Zwillingsschwangerschaft und CVI aufgedeckt. In dieser 
haben sie drei Kinder untersucht. Bei Patient 2, einem dizygotischen 
Zwilling, entwickelte sich CVI wahrscheinlich nach einer durch die 
Zwillingsschwangerschaft ausgelösten Frühgeburt. Bei den Patienten 1 
und 3, beides monochoriatische Zwillinge, entwickelte sich CVI als 
Folge des Zwillingsstransfusions- Syndroms70. 
 
Bei dem Zwillingstransfusion- Syndrom können Anastomosen zwischen 
Arterie und Arterie, Arterie und Vene und zwischen Vene und Vene 
entstehen. Während Anastomosen zwischen beiden Arterien selten ein 
Problem darstellen, erhöht sich bei Anastomosen zwischen Arterie und 
Vene und zwischen Vene und Vene das Risiko der Bildung von Zysten 
im ZNS. Fließt das Blut, wie dies bei Anastomosen zwischen Arterie 
und Vene der Fall ist, von einem Fötus zum anderen, führt dies zu einer 
Verkleinerung des gebenden Fötus, während der empfangende Fötus 
aufgrund der konstanten Transfusion immer größer wird. Die 
neurologischen Schäden des überlebenden Zwillings eines solchen 
chronischen Zwillingstransfusions- Syndroms variieren in Abhängigkeit 
von dem Zeitpunkt des neurologischen Vorfalls und der Transfusion. 
Findet die Transfusion am Anfang der Schwangerschaft statt, ist die 
neurologische Entwicklung meist unproblematischer als nach einer 
späteren Transfusion (Good et al. 1996, S. 714/ 715).  
 
Ein akutes Zwillingstransfusion- Syndrom entsteht nach dem Tod des 
einen Zwillings, was zu einer schnellen Bluttransfusion vom 
überlebenden zum toten Fötus führt. Dadurch wird das Gefäßsystem 
des überlebenden Zwillings so stark beansprucht, dass es zu 
vorübergehender Hypovolämie71 und/ oder zur Transfusion von 
Thromboplastin72 vom toten zum überlebenden Fötus kommen kann. 
Durch die Transfusion von Thromboplastin können bei dem 
überlebenden Fötus intravaskuläre Koagulation oder Embolien 
                                            
70 Das Zwillingstransfusions- Syndrom entsteht durch Gefäßanastomosen (Verbindungen), die zum 
intrauterinen Blutaustausch bei monochoriatischen (eineiigen, erbgleichen) Zwillingen führt. Die Arterie 
der Nabelschnur transportiert deoxygeniertes Blut zur Plazenta, wo es wieder mit Sauerstoff 
angereichert und schließlich durch die Vene der Nabelschnur zum Fötus zurückgelangt. 
71  „Verminderung der zirkulierenden Blutmenge“ (Pschyrembel 1998, S. 732) 
72  „Bezeichnung für verschiedene Intermediärprodukte während der Blutgerinnung“ (Pschyrembel 1998, S. 
1568). 
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entstehen, die die neurologischen Schäden verursachen (vgl. Good et 
al. 1996, S. 715). 
 
Good et al. (1996) stellen daher zusammenfassend fest, dass 
• Zwillingschwangerschaften per se ein erhöhtes Risiko bei der 
Entstehung von CVI tragen, da sie generell zu Frühgeburten mit 
Kindern mit geringem Geburtsgewicht führen können. 
Frühgeburtlichkeit und geringes Geburtsgewicht erhöhen wiederum 
das Risiko für neurologische Schäden u.a. aufgrund von PVL (vgl. 
Good et al. 1996, S. 710), welches als einer der häufigsten 
Ursachen für CVI gilt. 
• Zwillingsschwangerschaften vermehrt als Ursache für die 
Entstehung von CVI untersucht werden sollten. Das Absterben 
eines Zwillings geschieht teilweise unbemerkt, so dass Good et al. 
(1996, S. 715) vermuten, dass der Tod eines Zwillings 
wahrscheinlich wesentlich häufiger bei Kindern mit CVI vorkommt 
als das bisher angenommen worden ist. 
• besonders monochoriatische Zwillingsschwangerschaften „renders 
twins most vulnerable to injury and may lead to cortical visual 
impairment, as occured in two of our patients“ (Good et al. 1996, S. 
715). 
 
Angeborene Hirnfehlbildungen (s. Abb. 24) als Ursache für CVI konnten 
Lanners et al. (1999, S. 4) bei 43 (56,5%) von 76 untersuchten Kindern 
diagnostizieren (s. Abb. 25). Dazu zählen Porenzephalie73 (n=8), 
zerebrale Atrophie (n=2), Agyrie74 und Pachygyrie75 (n=2), Agenesie76 
und Hypoplasie77 des corpus callosum (n=10) und zerebellare78 
Anomalien (n=3). Bei 14 Kindern waren die zerebralen Anomalien 
unspezifisch.  
                                            
73  „Defekt der Hirnsubastanz mit Lückenbildung und kraterförmiger Einziehung der Gehirnoberfläche, die 
in der Tiefe mit dem Ventrikelraum kommunizieren kann“ (Pschyrembel 1998, S. 1279) 
74  „Fehlbildung des Gehirns mit Fehlen der Hirnwindungen und mangelhafter Ausbildung der Schichten 
der Hirnrinde“ (Pschyrembel 1998, S. 28) 
75  „Fehlbildung des Gehirns mit breiten und plumpen Hirnwindungen“ (Pschyrmbel 1998, S. 1183) 
76  „anlagebedingte morphologische Unterentwicklung, die Organanlage ist vorhanden, das Organ aber 
nicht vollständig entwickelt“ (Pschyrembel 1998, S. 728) 
77  „vollständiges Fehlen einer Gewebe- oder Organanlage als früheste und schwerste Form einer 
Hemmungsfehlbildung“ (Pschyrembel 1998, S. 26/27) 
78  Kleinhirn (Pschyrembel 1998, S. 1715) 
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Abb. 24: Ursachen für angeborene Hinanomalien in der Studie von 
Lanners et al. (n=43) 
 
Quelle: Lanners et al. 1999, S. 5 
Anomalien der neuronalen Migration wie kortikale Dysplasie (vgl. Good 
et al. 1994; Barkovich et al. 1992) waren in der Studie von Flodmark 
(1990) die zweithäufigste Ursache für CVI. Diffuse Migrationsstörungen 
sind meist mit Anomalien des Corpus Callosum (vgl. Barkovich, 
Norman 1988a ) und der Abwesenheit des Septum Pellukidum (vgl. 
Barkovich, Norman 1988b ) verbunden. Computertomographie (CT) und 
Magnetic resonance imaging (MRI) ermöglichen eine Diagnose von 
Migrationsstörungen „in vivo“ (vgl. Barkovich et al. 1987; Buckley et al. 
1989), so dass eine anormale neuronale Migration bereits während des 
ersten und zweiten Trimesters beobachtet werden kann. 
2.3.5 Diagnostik 
Um das Ausmaß der Sehschädigung zu beurteilen, wird bei CVI vor 
allem versucht die kortikalen Schäden zu bestimmen. Mit Hilfe der 
Ergebnisse elektrophysiologischer und bildgebender Verfahren sollen 
Ausmaß, Lokalisation und zum Teil auch weitere Beeinträchtigungen 
sowie Ursachen für die organischen Veränderungen des Gehirns 
festgestellt werden. Neben diesen Ergebnissen soll auch die 
ophthalmologische Untersuchung der Sehschärfe und des 
Gesichtsfeldes dazu beitragen das Ausmaß der kortikale 
Sehbeeinträchtigung zu beurteilen. Die Möglichkeiten und Grenzen 
dieser Verfahren sowie die Ähnlichkeiten zwischen CVI und anderen 
Störungsbildern sollen in diesem Kapitel vorgestellt und diskutiert 
werden. 
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2.3.5.1 Ophthalmologische Untersuchungsmethoden 
„Cerebral visual impairment (CVI) is the term used for patients with 
severly reduced vision, in spite of normal clinical findings or 
ophthalmological pathology too mild to explain the visual loss“ (Hertz et 
al. 1988, S. 632). Bei der ophthalmologischen Untersuchung zeigen die 
Kinder mit CVI daher, trotz des erheblich beeinträchtigten 
Sehvermögens, im allgemeinen erhaltene Pupillenlichtreflexe, keinen 
Nystagmus und keine Anormalitäten der okularen Strukturen. Trotzdem 
sollten bei der ophthalmologischen Untersuchung auch die okularen 
Strukturen untersucht werden, da okulare Schäden zusätzlich auftreten 
können und auf diese Weise zu der Sehbeeinträchtigung beitragen (s. 
Kapitel 2.3.2.1). Geachtet werden sollte dabei besonders auf 
Sehnervatrophien, Strabismus, Nystagmus, aber auch auf Störungen 
der Pupillenlichtreflexe sowie Beeinträchtigungen der 
Augenbewegungen (vgl. Good et al. 1994, S. 353). Um die Sehschärfe 
und das Gesichtsfeld der Kinder mit CVI genauer einschätzen zu 
können, werden verschiedene Untersuchungsmethoden eingesetzt. 
 
Sehschärfe 
Die verschiedenen Standardtestverfahren (z.B. Snellen Optotypen, 
Snellen`s charts, Landolt- Ringe), die bei der Evaluation von okularen 
Sehbeeinträchtigungen eine wesentliche Erleichterung darstellen, sind 
bei der ophthalmologischen Untersuchung von Kindern mit CVI 
aufgrund der meist mehrfachen Behinderungen, visuellen 
Unaufmerksamkeit, eingeschränkter Mitarbeit und dem stark 
variierenden Sehvermögen nur sehr bedingt geeignet (vgl. Groenveld et 
al. 1990; Jan et al. 1987). Die Sehtests, bei denen Buchstaben in 
verschiedenen Größen zur Überprüfung der Sehschärfe verwendet 
werden, verlangen daher mehr Verständnis, verbale und motorische 
Antworten, Aufmerksamkeit, Stabilität des Sehvermögens und eine 
bessere Sehschärfe als dies von den meisten Kindern mit CVI erwartet 
werden kann (Groenveld et al. 1990). 
 
Um die Sehschärfe der Kinder mit CVI zu messen, kann daher besser 
die Methode des preferential looking verwendet werden, bei dem einem 
Kind gleichzeitig auf der einen Seite schwarz- weiße Streifen und auf 
der anderen Seite eine homogene Fläche dargeboten werden (vgl. 
Fantz 1958). Häufig verwendete Varianten dieser Methode ist das 
„Operant Preferential Looking“ (OPL)79 und das von Teller und Mayer 
(Teller et al. 1974; Mayer et al. 1995) modifizierte „Forced- Choice 
Preferential Looking“ (FPL) (vgl. Hertz et al. 1988; Birch, Bane 1991; s. 
Abb. 26). Preferential looking erfordert nur sehr wenig Verständnis und 
                                            
79  Beim OPL wird das Kind « rewarded with a visual and auditory reward on the side where the stripes 
were” /Hertz 1987, S. 85). Indem das Kind stets durch auffällige Geräusche oder Spielsachen belohnt 
wird, wenn es auf die richtige Fläche schaut, wird die Aufmerksamkeit verstärkt und die 
Aufgabenstellung geübt. 
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keinerlei verbale Antworten von den Untersuchten, da das Kind das 
Muster weder benennen noch erkennen oder ähnliche Muster zuordnen 
muss. „Bei der Gittersehschärfe müssen die Muster nur 
wahrgenommen werden (resolution acuity), während bei der 
Bestimmung des Visus mit Optotypen diese erkannt werden müssen 
(recognition acuity)“ (Hollenberg, Spira 1972 nach Gottlob 1999, S. 
194). Die Methode der bevorzugten Blickzuwendung basiert auf der 
These, dass bereits Neugeborene schwarz- weiß gestreifte Flächen 
lieber anschauen als einfarbige (vgl. Fantz 1965; Fantz 1958), so dass 
mit dem FPL festgestellt werden kann, ob das Kind in der Lage ist, 
zwischen Mustern und uniformen Feldern zu differenzieren (Hertz 1987, 
S. 85). Seit einigen Jahren wird daher mit Hilfe dieser Tests die 
Sehschärfe von Säuglingen und Kindern, die keine verbalen Angaben 
machen können, geprüft (vgl. Teller et al. 1974; Brown, Kamamoto et 
al. 1987; Birch 1989; Birch, Spencer 1991; van Hof- van Duin et al. 
1987 bei Birch, Bane 1991). Bei 47% der Patientinnen und Patienten 
mit CVI, die anhand anderer Untersuchungen als schwer sehbehindert 
eingestuft worden sind, wurden beim FPL nur mittlere bis leichte 
Sehschärfedefizite festgestellt. Birch und Bane (1991, S. 727) führen 
diese Diskrepanz darauf zurück, dass die Tests die visuellen 
Fähigkeiten unterschiedlich sensibel registrieren bzw. das sehr 
geordneten Setting beim preferential looking- Test im Gegensatz zu der 
meist visuell überladenen Umgebung einer typischen Praxis den 
Bedürfnissen der Kinder mit CVI entgegenkommt, so dass sie eine 
bessere Testfähigkeit aufweisen. 
Abb. 25: FPL: Die Ortsfrequenz des feinsten noch gesehenen 
Gittermusters gilt als Maß für die Sehschärfe des Kindes 
 
Quelle: Sireteanu 2000, S. 22/23 
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Statt des FPL- Tests werden häufig auch sogenannte Acuity Cards 
verwendet, um die Sehschärfe der Kinder mit CVI zu bestimmen (vgl. 
McDonald et al. 1985; 1986a, 1986b)80. Von den Patientinnen und 
Patienten wird dabei weder motorisch noch intellektuell viel verlangt, so 
dass auch Kinder, die als schwerbehindert gelten, mit den acuity cards 
getestet werden können. Bei den acuity cards zeigen viele schwer 
mehrfachbehinderten und junge Patientinnen und Patienten mit CVI ein 
weitaus besseres Sehvermögen als vorher vermutet worden ist (vgl. 
Hertz et al. 1988; Mohn, Hof-van Duin 1987). Als mögliche Begründung 
für die besseren Ergebnisse werden neben dem Sehwinkel auch die 
starken Kontraste genannt. Die acuity cards werden daher allgemein 
als die geeignetste Standardmethode zur quantitativen Beurteilung der 
Sehschärfe der Kinder mit CVI beurteilt. 
 
Gesichtsfeld 
Bei Kindern mit CVI sind eingeengte Gesichtsfelder, „Swiss Cheese“ 
Felder und Hemianopsien besonders häufig (vgl. Good 1991; Jan et al. 
1987; Scher et al. 1989). Tests der Gesichtsfelder sind jedoch bei nicht 
sprechenden Kindern schwer durchzuführen (vgl. Allen et al. 1989; 
Cummings et al. 1988; Harris, Macfarlane 1974; Mayer, Fulton 1993), 
so dass die Augenbewegungen (Sakkaden) der Kinder beobachtet 
werden, mit denen versucht wird, ein Objekt im peripheren Feld zu 
finden. Wenn das Objekt gesehen werden kann, sind die sakkadischen 
Augenbewegungen präzise darauf gerichtet. Kann das visuelle Ziel 
nicht gesehen werden, schießen die Kinder mit ihren Augen meist über 
das Ziel hinaus und versuchen es, mit Hilfe von verschiedenen, 
sakkadisch- korrektiven Bewegungen wiederzufinden (vgl. Meienberg et 
al. 1981). Das Suchmuster kann dann als grobes Muster benutzt 
werden, um das visuelle Feld zu messen (vgl. Van Hof-van Duin, Mohn 
1984). Manchmal erlaubt auch ein Goldmann Perimeter ein genaues 
Messen des Gesichtsfeldes (s. Abb. 27). Perimeter bei Kindern testen 
allerdings normalerweise kinetische Felder und sind sehr zeitintensiv in 
der Durchführung.  
                                            
80 „Dabei werden dem Säugling durch eine große rechteckige Öffnung in einer grauen Stellwand Karten mit 
nebeneinander einem schwarz- weißen Gittermuster und einem grauen Reiz von gleicher mittlerer 
Helligkeit gezeigt. Der Untersucher, der hinter der Stellwand steht, beobachtet durch ein kleines Loch 
zwischen den Reizen die Reaktionen des Säuglings auf Gittermuster unterschiedlicher Streifenbreite 
und bildet sich ein subjektives Urteil über die feinste noch wahrgenommene Streifenbreite (= 
Sehschärfe)“ (Mohn et al. 1990, S. 151). 
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Abb. 26: Goldmann Perimeter: Die dunklen Gebiete korrespon-dieren mit 
intakten Regionen und zeigen daher eine fast totale kortikale Blindheit 
 
Quelle: Mestre et al. 1992, S. 786 
2.3.5.2 Elektrophysiologische Untersuchungsmethoden 
Bei den elektrophydiologischen Untersuchungen sind vor allem das 
Elektroretinogramm (ERG), die Elektroenzephalographie (EEG), Visuell 
Evozierte Potentiale (VEP) und Visual Evoked Potential Mapping 
(VEPM) für die Diagnose von CVI von Interesse. 
 
Das Elektroretinogramm (ERG) liefert Informationen über retinale 
Funktionen81. Während das ERG bei Patientinnen und Patienten mit 
okularen Sehbahnverletzungen (z.B. Nystagmus) bei der Diagnose 
helfen kann, fällt es bei Kindern mit CVI meist normal aus (vgl. Hertz et 
al. 1988)82. So kann das ERG zwar nicht direkt zur Diagnose von 
kortikaler Blindheit beisteuern, wohl aber zusätzliche retinale Störungen 
deutlich machen (Whiting et al. 1985). 
 
Die Elektroenzephalographie (EEG) ist in der Lage genikulokalkarine 
Dysfunktionen bei CVI festzustellen (vgl. Akiyama et al. 1964; Aldrich et 
al. 1987; Jeavons 1964; Robertson et al. 1986)83. Der häufigste Befund 
bei vorhandenem CVI ist das Fehlen von Alphawellen84 . Diese können 
auch wieder auftreten, wenn sich das Sehvermögen verbessert bzw. 
                                            
81 Mit Hilfe der Elektroretinographie wird die Registrierung elektrischer Potentiale ermöglicht, die bei der 
Belichtung (Lichtblitze) oder beim Wechsel von Kontrasten (Schachbrett-, Streifenmuster) entstehen. 
Dabei wird zunächst die Pupille medikamentös erweitert, sowie die Oberfläche des Auges betäubt. 
Danach werden differente Elektroden, die in Kontaktlinsen eingearbeitet sind, auf die Hornhaut gesetzt. 
„Eine indifferente Elektrode sowie eine Endungselektrode werden an die Schläfe bzw. an die 
Ohrläppchen angeschlossen“ (Reim 1989, S. 118). 
82  Nur bei schwerer Hypoxie kann es vorübergehend unnormal sein (vgl. Nickel, Hoyt 1982). 
83 Bei dieser Methode werden an der Kopfhaut der Patientinnen und Patienten Kontaktelektroden 
angebracht, die die Potentialschwankungen des Gehirns registrieren. „Bei den regelmäßigen 
Potentialschwankungen (sogenannte Hirnstromwellen) werden in Abhängigkeit von der Frequenz 
Alphawellen (8-12 Hz), Betawellen (13-30 Hz), Thetawellen (4-7 Hz) und Deltawellen (1-3 Hz) 
unterschieden“ (Pschyrembel 1998, S. 408). 
84  Der Alpharhythmus entwickelt sich im Alter von drei Monaten und stabilisiert sich mit dem ersten 
Lebensjahr. Er wird durch psychosensorische Reizung (z.B. Öffnen des Auges) blockiert (sogenannter 
On-off- Effekt) (vgl. Good et al. 1994).  
2 Überblick über den Forschungsstand 110 
 
 
wiedererlangt wird, so dass Patientinnen und Patienten mit 
vorhandenen Alpharhythmen meist ein größeres Sehvermögen 
aufweisen (vgl. Jan, Wong 1988). Andere EEG Anormalitäten wie eine 
fehlende okkipitale Antworten auf Lichtstimulationen oder Störungen 
des Hintergrundes sowie epileptiforme Entladungen können weitere 
Gehirnschäden widerspiegeln (vgl. Robertson et al. 1986), so dass das 
EEG solche Zusammenhänge zuverlässig anzeigen kann. Da es bei 
CVI jedoch teilweise unauffällig ausfallen kann, ist der Einsatz speziell 
zur Diagnose von CVI sehr umstritten (vgl. Ackroyd 1984, Tepperberg 
et al. 1977; Whiting et al. 1985).  
 
Die Aussagen Visuell Evozierter Potentiale (VEP) oder auch Visual 
Evoked Responses (VER) sollen dagegen verlässlicher sein, um 
zerebrale Blindheit zu objektivieren (Barnet et al. 1970, Duchowny et al. 
1974)85. Ursprünglich gingen die Forscherteams davon aus, dass bei 
zerebraler Blindheit keinerlei VEP- Antworten auftreten, wobei die 
Antworten mit sich verbesserndem Sehvermögen nach und nach 
wieder auftreten können (vgl. Ronen et al. 1983). Der Nutzen des 
VEP`s bei der Diagnose von CVI ist jedoch immer mehr in Frage 
gestellt worden (vgl. Bodis- Wollner et al. 1977; Frank, Torres 1979; 
Kupersmith, Nelson 1986; Ronen et al. 1983; Taylor, McCulloch, 1991; 
Hoyt, Frederick 1998). So haben Frank und Torres (1979) 31 Kinder mit 
kortikaler Blindheit mit der entsprechenden Anzahl Kinder, die die 
gleichen neurologischen Erkrankungen aufwiesen, die sich jedoch nicht 
in visuellen Schwierigkeiten äußerten, verglichen. In dieser Studie 
konnte festgestellt werden, dass es keinen signifikanten Unterschied 
zwischen den VEP- Antworten der beiden Gruppen gab und nur ein 
einziges Kind mit CVI keinerlei VEP- Antwort zeigte. Die VEP Antworten 
bei den Kindern mit CVI werden einerseits auf kleinste erhaltene 
visuelle Areale zurückgeführt, mit deren Hilfe das VEP bei Musterreizen 
auch bei Kindern ohne jeglichen Visus erhalten bleiben kann (vgl. Reim 
1989, S. 49), so dass ein normales VEP nach Musterreizung nicht 
zwangsläufig den Rückschluss auf eine entsprechende Sehleistung 
zulässt. Andererseits werden VEP- Antworten bei Patientinnen und 
Patienten mit totaler kortikaler Blindheit auf das zweite Sehsystem 
zurückgeführt, das zwar in der Lage sein soll, elektrische Potentiale zu 
erzeugen, aber kein bewusstes Sehen ermöglicht (vgl. Kupersmith, 
Nelson 1986). Da sich die VEP`s der Kinder mit CVI nicht von denen 
der Kinder mit den gleichen neurologischen Erkrankungen, bei denen 
das Sehvermögen jedoch nicht beeinträchtigt ist, unterscheiden, wird 
angenommen, dass der VEP bei Patientinnen und Patienten mit 
neurologischen Schäden häufig unnormal ist, obwohl das Sehvermögen 
gut ist, so dass es für die Diagnose von CVI nicht, oder nur im 
                                            
85 Beim VEP oder auch VECP (Visuell Evozierte Kortikale Potentiale) werden, wie schon beim ERG, durch 
Lichtblitze und Schwarz- Weiß- Muster elektrische Potentiale im Okkipitalpol erzeugt, die am Hinterkopf 
mit speziellen Elektroden abgeleitet werden (vgl. Reim 1989, S. 120). Es erlaubt daher Aussagen über 
die Verarbeitung eines visuellen Reizes. 
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Zusammenhang mit den Ergebnissen einer perimetrischen 
Untersuchung86, verwendet werden sollte.  
 
Eine neue Technik zur Feststellung von CVI ist das „visual evoked 
potential mapping“ (VEPM). Beim VEPM können gleichzeitig über 
größere Gebiete des Gehirns die Antworten auf Lichtblitze in einer 
dynamischen Art und Weise studiert werden87. Es bietet gegenüber dem 
VEP vielfältige Vorteile, da es neben den elektrischen Veränderungen 
innerhalb des okkipitalen Kortex (Areal 17) wesentlich besser auch 
strukturelle Defekte messen kann (vgl. Jan, Wong 1991; Whiting et al. 
1985). So stellten auch Whiting et al. (1985) fest, dass der VEPM im 
Gegensatz zu VEP, EEG und ERG bei Kindern mit CVI in allen Fällen 
unnormal ausfiel. VEPM Studien liefern wesentlich mehr Informationen 
als der VER und verdeutlichen vor allem funktionale Defizite. Die 
Qualität der Antworten korreliert dabei meist mit der Prognose (vgl. Jan, 
Wong 1991).  
2.3.5.3 Bildgebende Untersuchungsmethoden 
Es gibt verschiedene Bildertechniken, die bei der Identifizierung von 
CVI eingesetzt werden können. Die am häufigsten verwendeten sind 
Ultraschalluntersuchung (Ultrasonographie, Echographie), 
Positronenemissionstomographie (Positron emission tomography, 
PET), Single Photon Emissionscomputertomographie (single photon 
emission computed tomography, SPECT), Magnetresonanz- Spektro-
skopie (MRS, magnetic resonance imaging, MRI), Angiographie und 
Computertomographie (CT). Während elektrophysiologische Verfahren 
die Aktivität der Nervenzellen im Gehirn direkt messen, nutzen die 
bildgebenden Verfahren die Tatsache, dass neuronale Erregungen von 
einer lokalen Erhöhung der Hirndurchblutung und des Hirnstoffwechsels 
(besonders Sauerstoff- und Zuckerverbrauch) begleitet werden (vgl. 
Roth 1997, S. 31).  
 
Die Ultrasonographie88 ist eine gängige Methode, um PVL, eine der 
Hauptursachen für CVI bei frühgeborenen Kindern (s. Kapitel 2.3.4.1) 
zu messen. Während der akuten Phase des PVL zeigt die Sonographie 
zunächst Hyperechogenizität der periventrikularen weißen Substanz an 
(vgl. Bowerman et al. 1984; Weindling et al. 1985). Spätestens nach 
                                            
86  „Die Perimetrie erschließt die Lichtempfindlichkeit jedes gewünschten Netzhautpunktes“ und ermöglicht 
auf diese Weise eine Erfassung der Retinalfunktionen (Reim 1989, S. 106). 
87 „The electrical activity is displayed as a multicoloured moving picture on the screen. Each state of colour 
within the broad spectrum correspondes to the degree of electrical activity generated in response to 
flashes or pattern stimulation“ (Whiting et al. 1985, S. 731). 
88 Bei der Ultrasonographie wird ein Schallsignal ausgesendet, das jede Schicht des Organes durchdringt 
und dessen Laufzeit anschließend wieder aufgenommen wird. Auf diese Weise lässt sich anhand des 
speziellen Echos, das an den Grenzflächen oder an Geweben mit unterschiedlichem Schallwiderstand 
entsteht, die Anatomie bestimmen (vgl. Mohn et al. 1990, S. 275). Von pathologischen Strukturen wie z.B. 
Tumoren gehen zusätzliche Echos aus, so dass diese ebenfalls identifiziert werden können (vgl. Reim 
1989, S. 125).  
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vier Monaten werden die mit Flüssigkeit gefüllten Zysten jedoch 
resorbiert und können dementsprechend weder mit Computer-
tomographie noch mit Ultraschall entdeckt werden (vgl. Weindling et al. 
1985). PVL ist daher in der subakuten Phase mit Sonographie nur 
schwer zu diagnostizieren.  
 
Positronenemissionstomographie (PET) und Single Photon- 
Emissionstomographie (SPECT) können für der Diagnose von CVI 
ebenfalls nützlich sein, indem sie Informationen über die Perfusion des 
Kortex und der weißen Substanz liefern (vgl. Bosley et al. 1985; 
Taudorf, Vorstrup 1989; Uvebrant et al. 1991) (s. Abb. 31)89. Beide 
Tomographien können recht frühzeitig angeben, welche Gebiete 
vermutlich verletzt sind (vgl. Bosley et al. 1985). Allerdings ist der PET 
nicht ohne weiteres verfügbar und benötigt eine lange 
Untersuchungszeit (vgl. Good et al. 1994).  
 
Bei der Magnetresonanz Spektroskopie (MRS) oder dem magnetic 
resonance imaging (MRI) lassen sich die molekularen Strukturen 
analysieren (s. Abb. 32). Die „Phosphorus- 31 magnetic resonance 
spectroscopy“ ermöglicht es, Gehirnschäden, besonders bei perinatalen 
hypoxischen Unfällen, aufzudecken (vgl. van Nieuwenhuizen et al. 
1986; Azzopardi et al. 1989; Laptook et al.1989). Mit der MRS- 
Methode können besser Schäden der Sehstrahlung als des visuellen 
Kortex nachgewiesen werden (vgl. van Hof- van Duin et al. 1998). Auch 
der MRS ist jedoch nicht ohne weiteres verfügbar und benötigt zudem 
eine lange Untersuchungszeit. 
Indem bei der Angiographie90 die Durchlässigkeit der Blutgefäße 
dargestellt werden kann, hilft dieses Verfahren den pathologischen 
Prozess bei CVI darzustellen.  
 
Die Darstellung der Computertomographie (CT) ermöglicht 
computergestützte Bilder in allen Schnittebenen des untersuchten 
Organs (s. Abb. 33)91. Die besondere Bedeutung von CT für die 
Diagnose von CVI wird immer wieder betont (vgl. Flodmark et al. 1990; 
van Nieuwenhuizen et al. 1983, 1986; van Hof- van Duin, Mohn 1984; 
Whiting et al. 1985; Roland et al. 1986; Lambert et al. 1987). Wird 
anhand des CT`s schweres PVL, Enzephalomazie, schwere 
                                            
89 Bei der Emissionscomputertomographie müssen die Betroffenen Radionuklide aufnehmen, die im 
Gewebe mit Elektronen kollidieren, wodurch Gammastrahlung freigesetzt wird. Diese Strahlung kann 
dann gemessen und computergestützt zur Berechnung von Schnittbildern genutzt werden. „Bei 
Verwendung von Gammastrahlen spricht man von Single- Photon- Emissionstomographie (Abk. 
SPECT); bei Einsatz von Positronenstrahlern von Positronenemissionstomographie (Abk. PET)“ 
(Pschyrembel 1998, S. 421). 
90 Bei der Angiographie wird zunächst ein Röntgenkontrastmittel injiziert, um anschließend die Blutgefäße 
röntgenologisch darzustellen. Überprüft werden kann, wie sich das Kontrastmittel in den Gefäßen 
verteilt (vgl. Pschyrembel 1998, S. 74). 
91 Das CT zählt zu den nichtinvasiven Verfahren, deren Röntgenstrahlen so gering sind, dass z.B. die 
strahlensensible Linse nicht beschädigt wird (vgl. Reim 1989, S. 126). „Die Computertomographie dient 
insbesondere zum Nachweis umschriebener und morphologischer Veränderungen (z.B. Tumoren, 
Metastasen, Abszessen, lymphatische Systemerkrankungen)“ (Pschyrembel 1998, S. 297). 
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Hirnmissbildungen oder bilaterale Hirnschäden festgestellt, soll die 
komplette Wiederherstellung der visuellen Funktionen sehr 
unwahrscheinlich sein, während normale oder fast normale CT`s darauf 
hinweisen sollen, dass die Kinder ihre Sehschärfe wahrscheinlich 
wiedererlangen.  
Abb. 27: CT: Das CT- scan eines 60- jährigen Mannes, dessen kortikale 
Blindheit sich nach bilateralen Infarkten in den Okkipitallappen als eine 
Komplikation eines sich schnell entwickelnden Hydrozephalus 
manifestierte 
 
Quelle: Corbett 1986, S. 116 
2.3.5.4 Differentialdiagnose  
„Unter Differentialdiagnose versteht man die Begründung einer 
Diagnose unter gleichzeitiger begründeter Ausschließung anderer, 
ähnlicher Störungsbilder“ (Tesak 1997, S. 95). 
 
Verzögerte visuelle Reifung 
Vermehrt wird von den Autorinnen und Autoren darauf hingewiesen, 
dass bei der Diagnose von CVI immer auch eine „verzögerte 
Sehentwicklung“ oder „Pseudo-Blindheit“/ „cecite aparente“ (Beauvieux 
1926, 1947) „delayed visual maturity“ (DVM) berücksichtigt werden 
muss (Wieser 1993; Illingworth 1961; Mellor, Fielder 1980; Cole et al. 
1984), die bei termingerecht geborenen Kindern ab der sechsten 
Woche festgestellt werden kann. „Delayed visual maturation has been 
defined as reduced vision, presumtively from birth, that cannot be 
explained by ophthalmologic findings only, and that subsequently 
improves“ (Casteels 1997, S. 302). Gottlob (1999, S. 200) unterscheidet 
drei Gruppen. Zu der ersten zählt sie Kinder, die ein auffällig schlechtes 
Sehvermögen bezogen auf ihr Lebensalter aufweisen. In dieser Gruppe 
normalisieren sich die visuellen Funktionen innerhalb der ersten sechs 
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bis zwölf Lebensmonate. Die Kinder der zweiten Gruppe ähneln denen 
mit kortikaler Blindheit in besonderem Maße, da bei ihnen 
neurologische Störungen vorliegen. Bei der DVM können die 
neurologischen Schäden die verminderten visuellen Funktionen jedoch 
nicht in ausreichendem Maße erklären. Die visuellen Funktionen sollen 
sich bei diesen Kindern erst zwischen dem zweiten und vierten 
Lebensjahr verbessern. Bei der dritten Gruppe tritt DVM im 
Zusammenhang mit okularen Defekten auf (Sehnervhypoplasie, 
Albinismus, verschiedene korneale Defekte), die jedoch, wie schon die 
neurologischen Störungen, nicht das Ausmaß der verminderten 
visuellen Funktionen erklären können. Innerhalb der ersten zwei Jahre 
soll es bei dieser Gruppe zu einer Verbesserung des Visus kommen, 
selbst wenn die zugrundeliegende Augenkrankheit nicht behandelt 
werden kann. Die Kinder mit verzögerter visueller Reifung (DVM) 
erwecken daher den Eindruck eines blinden Kindes, wobei sich jedoch 
keine organischen Ursachen dafür finden lassen. Sie zeigen keine 
visuelle Aufmerksamkeit und fixieren oder folgen auch keinen hellen 
Objekten (vgl. Lancet 1984). Diese Verhaltensweisen werden häufig 
von den Ärzten fälschlicherweise als Hinweis für eine vorhandene 
kortikale Blindheit gewertet, zumal sowohl DVM als auch CVI nach 
hypoxischen Vorfällen auftreten (vgl. Casteels et al. 1997; Hoyt et al. 
1983). Tatsächlich jedoch handelt es sich hier um eine verzögerte 
visuelle Reifung, so dass sich das Sehverhalten bei diesen Kindern 
innerhalb der nächsten Monate von selbst normalisiert (vgl. Fielder, 
Mayer 1992; Wieser 1993).  
 
Hysterische Blindheit 
Differenziert werden muss CVI darüber hinaus von hysterischer 
Blindheit. Hysterische oder auch psychogene Blindheit ist „Ausdruck 
emotionaler Konflikte oder Bedürfnisse“ (Bürgin 1999, S. 231). Zwar 
können in einigen Fällen auch somatische Krankheitsmanifestitationen 
auftreten, doch ist die hysterische Blindheit psychischer Struktur, so 
dass die physischen Erscheinungen die Funktionsstörungen nicht 
vollständig erklären können (vgl. Bürgin 1998, 1993). CVI kann 
fälschlicherweise mit der hysterischen Blindheit verwechselt werden, da 
die klinischen Befunde bei CVI zunächst unauffällig sind und die 
organischen Ursachen erst durch elektrophysiologische oder 
bildgebende Verfahren erkannt werden können. 
 
Schäden des motorischen Systems 
Knox (1964) konnte in seiner Studie an Kindern mit CVI feststellen, 
dass die Schwierigkeiten adäquat auf visuelle Stimuli zu reagieren eher 
auf neurologische Schäden des motorischen Systems als dem visuellen 
zurückzuführen sind. Okularmotorische Apraxie kann daher für CVI 
gehalten werden. Kinder mit diesen Störungen sind nicht in der Lage, 
ihre Augen auf ein bestimmtes Blickfeld zu richten (vgl. Cogan 1952), 
haben jedoch eine gute Sehschärfe.  
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2.3.5.5 Kitische Beurteilung der Untersuchungs-
methoden 
Um CVI feststellen zu können, wird versucht anhand der Aktivität der 
Nervenzellen bzw. der Gehirndurchblutung nachzuweisen, ob visuelle 
Reize im Gehirn verarbeitet werden oder nicht. Dabei wird davon 
ausgegangen, dass normale Antworten der elektrophysiologischen und 
bildgebenden Verfahren die Integrität des visuellen Kortex 
widerspiegeln und unnormale daher auf Schädigungen des visuellen 
Kortex verweisen. Bei den Untersuchungen im Zusammenhang mit CVI 
wurde jedoch festgestellt, dass das EEG normal ausfallen kann obwohl 
CVI besteht und dass das VEP trotz der vorhandenen CVI zeigen kann, 
dass die visuellen Reize verarbeitet werden bzw. dass das VEP auch 
unnormal ausfallen kann, obwohl die untersuchte Person kein CVI hat. 
Diesen Beobachtungen zufolge scheint sich daher die den 
Untersuchungen zugrundeliegende Annahme, dass es einen direkten 
Zusammenhang zwischen der Hirnaktivität oder dem Ausmaß der 
okkipitalen Schäden und dem Ausmaß des visuellen Verlustes gibt, 
nicht zu bestätigen. Vielmehr konnten auch visuelle Antworten bei 
Kindern ohne visuellen Kortex beobachtet werden (vgl. Aylward et al. 
1978; Martin et al. 1977). So beschreiben Aykward et al. (1978) Kinder 
mit Hydranenzephalie92, die starke schwarz- weiß Kontraste visuell 
verfolgen konnten und die Ergebnisse von Tuber et al. (1980) legen 
nahe, dass auch bei den Kindern ohne Großhirn assoziatives Lernen 
stattfinden kann. Diese Ergebnisse können zwar mit intakten 
subkortikalen Strukturen oder mit erhaltenen kortikalen Inseln erklärt 
werden (s. Kapitel 2.3.1.1.2), trotzdem machen sie auf das Problem 
aufmerksam, die Sehbeeinträchtigung anhand der Hirnaktivität 
feststellen bzw. die Relation zwischen Hirnaktivität und Sehverhalten 
aufzeigen zu wollen. Darüber hinaus sind viele der elektro-
physiologischen und bildgebenden Untersuchungsmethoden schwer zu 
beschaffen (MRS, PET), können einige Schäden (z.B. PVL) nur zu 
bestimmten Zeitpunkten aufzeigen (CT, Ultraschall), benötigen eine 
lange Untersuchungszeit (PET, MRS) oder sind invasiv (PET, ERG, 
SPECT, Angiographie) und daher in der praktischen Anwendung als 
kritisch zu beurteilen.  
 
Die Bestimmung der Sehschärfe sowie des Gesichtsfeldes soll mit 
verschiedenen Standarttests wie dem FPL oder den acuity cards 
geschehen. Mängel der Untersuchungsmethoden ergeben sich aus 
dessen Voraussetzungen und Erwartungen, dass die Kinder in der 
Lage sind, direkt zu fixieren und visuell zu verfolgen, so dass die 
Sehschärfe aufgrund einer fehlenden motorischen Kontrolle, besonders 
jener Kinder mit Zerebralparesen oder okularmotorischer Apraxie, 
                                            
92  „schwere intrauterine Hirnschädigung mit Umbildung des Großhirns in Form einer Flüssigkeitsblase“ 
(Pschyrembel 1998, S. 704) 
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unterschätzt werden kann. Darüber hinaus benötigt vor allem die 
Durchführung des FPL sehr viel Zeit. Hertz et al. (1987) berichten, dass 
Kinder, die 12- 24 Monate alt sind 50-60 Minuten und Kinder im Alter 
zwischen 24 und 36 Monaten 15-25 Minuten lang getestet werden. 
Aufgrund der hohen Variabilität des Sehvermögens, der geringen 
Aufmerksamkeitsspanne sowie der mangelnden Motivation, die bei 
Kindern mit CVI häufig beschrieben wird (s. Kapitel 2.2.2.3), können 
diese Tests aufgrund ihres erheblichen zeitlichen Aufwandes, sehr 
schlecht ausfallen und somit das tatsächliche Sehvermögen der Kinder 
bei weitem unterschätzen. Auch andere spezielle Bedürfnisse der 
Kinder mit CVI berücksichtigen die Tests nicht (s. Kapitel 2.2.2.3), so 
dass angenommen werden darf, dass die Ergebnisse anders ausfallen 
würden, wenn z.B. statt grau, weiß und schwarz, Grundfarben wie rot 
und gelb bei den Tests verwendet werden würden oder wenn sich das 
Kind bewegen bzw. das zu lokalisierende Objekt bewegt werden würde, 
da dies Bedingungen sein sollen, in denen die Kinder mit CVI ihr 
Sehvermögen besonders gut einsetzen können (s. Kapitel 2.3.2.3).  
 
Bei kleinen Kindern lässt sich das Sehvermögen jedoch besonders 
schwer einschätzen, da viele Aspekte des Sehvermögens wie z.B. die 
Wahrnehmung von Bewegungen, Farbe, Richtung oder Tiefe erst bei 
älteren Kindern genau bestimmt werden kann, die ihr Sehvermögen 
effektiver einsetzen können und zugänglicher für Standardtests sind 
(vgl. Lambert 1987). Ferner lässt sich bewusstes Sehen bei Kindern 
schwer beurteilen, da der Hypothese von Tresidder et al. (1999) zufolge 
das Sehvermögen in den ersten Lebensmonaten durch das 
extragenikulostriate Sehsystem ermöglicht wird „with many cortical 
processes only fully emerging by 3 months of age“( Cocker et al. 1998, 
S. 160). Daher könnten diese subkortikalen Strukturen den Kindern z.B. 
ermöglichen gezielt nach Objekten zu greifen, ohne diese jedoch 
bewusst wahrzunehmen (vgl. Weiskrantz et al. 1974). Gerade da im 
Zusammenhang mit CVI DVM vermehrt auftreten kann, und sich damit 
der Zeitpunkt erheblich verzögern kann, bis zu dem die kortikalen 
Funktionen voll entwickelt sind, ist eine Beurteilung des bewussten 
Sehvermögens junger Kinder mit CVI kaum möglich.  
 
Schließlich kann nur schwer eine Verbindung zwischen der 
gemessenen bzw. geschätzten Sehschärfe und anderen visuellen 
Funktionen gezogen werden, so dass verschiedene Autorinnen und 
Autoren betonen (vgl. Hertz et al. 1988; Jan, Groenveld 1993; Good et 
al. 1994), dass die Tests zugunsten von subjektiven und qualitativen 
Interpretationen des visuellen Verhaltens aufgegeben werden sollten, 
die sie für relevanter erachten als die Bestimmung der Sehschärfe. 
„Does the cild regard faces with interest, or can he/she find objects in 
the environment? The ability to see objects in CVI has been termed 
„object vision“ and it may be a sign of preserved or recovering vision. 
Can the child walk and avoid obstacles (when motor development 
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permits) even though acuity and visual field examinations are poor? if 
so, the extrageniculate system may be preserved, or islands of 
functioning visual cortex may exist and allow ambulatory vision. Color 
vision may be preserved in the face of a severe visual defect and 
should be assessed“ (Good et al. 1994, S. 352). Diese Autorinnen und 
Autoren fordern, dass zunächst das Verhalten interpretiert werden 
sollte, um dann zu entscheiden, ob Tests wirklich noch weitere wichtige 
Informationen liefern können.  
2.3.6 Regenerationsprozess des Sehvermögens 
Die meisten Autorinnen und Autoren stimmen darin überein, dass bei 
der überwiegenden Mehrheit der Kinder mit CVI eine gewisse 
Verbesserung des Sehvermögens im Laufe der Zeit zu erwarten ist (vgl. 
Good et al. 1994; Wong 1991). „When summarizing the work of several 
investigators, Drymalski (1981) reported that at least 75% of patients 
with acute cortical blindness have some recovery of function“ (Merrill, 
Kewman 1986, S. 479). In diesem Abschnitt soll zunächst der Verlauf 
der visuellen Regeneration sowie die prognostischen Faktoren, die 
Aussagen über das Ausmaß der visuellen Regeneration erlauben 
sollen, dargestellt werden. Schließlich werden die dem 
Regenerationsprozess zugrunde liegenden Kompensations-
mechanismen sowie behandelnde Maßnahmen, die den Regene-
rationsprozess unterstützen können, vorgestellt und abschließend 
kritisch beurteilt. 
2.3.6.1 Verlauf der visuellen Regeneration 
Den verschiedenen Untersuchungen zufolge soll sich der visuelle 
Regenerationsprozess in einer bestimmten Reihenfolge manifestieren. 
Nach Flodmark et al. (1990) und Wong (1991) können Kinder mit CVI 
zunächst Licht wahrnehmen und diesem mit den Augen folgen. 
Smythies (1999) behauptet dagegen, dass Patientinnen und Patienten 
nach Schäden des visuellen Kortex als erstes Bewegungen sehen 
können, so dass ein großes stationäres Objekt komplett übersehen 
werden kann, während ein kleines Objekt in konstanter Bewegung von 
den Kindern sofort bemerkt wird. Besonders leicht sollen jedoch große 
Objekte, die sich direkt vor den Augen bewegen, wahrgenommen 
werden (vgl. Wong 1991, S. 182). Erst dann soll die Lichtempfindlichkeit 
zurückkehren. „In this, a light in the stimulus field is not seen as such 
but as a uniform brightness covering the whole field“ (Smythies 1999, S. 
165). Danach entwickelt sich das Farbensehen, bei dessen Wiederkehr 
zunächst die Farben rot und gelb erkannt werden sollen, während eine 
Blau- Grün- Schwäche länger andauern kann. Es wird vermutet, dass 
die Farben zunächst nicht in Verbindung mit Objekten gesehen werden, 
sondern dass diese Fragmente erst später zusammengefügt werden 
können und Farben und Formen dann erst gemeinsam ein Objekt 
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präsentieren. Bei der visuellen Regeneration entwickeln sich daher die 
elementaren Bereiche des Sehvermögens (Bewegung, Farbe, Form) 
vermutlich unterschiedlich, da sich die verschiedenen Mechanismen im 
visuellen Kortex, die diesen elementaren Bereichen zugrunde liegen, 
mit unterschiedlichen Geschwindigkeiten erholen und ihre Produkte in 
einem lang andauernden Prozess erst integriert werden müssen (vgl. 
Smythies 1999, S. 166).  
 
Schließlich soll sich die Sehschärfe verbessern (vgl. Wong 1991, S. 
182). Dabei sollen die Kinder mit CVI zunächst Objekte, die sich nah 
vor ihrem Auge befinden, später auch Dinge aus größerer Entfernungen 
erkennen und verfolgen können. Nach Flodmark et al. (1990, S. 618) 
hören die Kinder, während sich die Sehschärfe verbessert, vermehrt 
auf, Berührungen zu benutzen, um ihr Sehen zu unterstützen. 
Nachdem die Kinder auf zusätzliche taktile Informationen verzichten, 
lässt sich daher meist eine progressive Verbesserung der Sehschärfe 
feststellen (vgl. Griffith, Dodge 1968). Dieser graduelle 
Regenerationsprozess kann sich über mehrere Wochen, Monate oder 
Jahre erstrecken (vgl. Flodmark et al. 1990; Wong 1991).  
 
„Während der Rückbildungsphase einer corticalen Blindheit sind 
neuropsychologische Störungen zu finden, unter denen besonders 
optisch- agnostische Störungen hervorzuheben sind“ (Beck et al. 1978, 
S. 56). Bereits während der kompletten Blindheit treten häufig Anton`s- 
Syndrome, Photismen oder optische Halluzinationen auf, die auch den 
regenerativen Prozess des Sehvermögens begleiten können (vgl. 
Drymalski 1981; Ramani 1985; Beck et al. 1978; Silverberg, Wilansky 
1978; vgl. Aldrich et al. 1987; DeVolder et al. 1990; Schaffler, 
Karbowski 1988; Goldenberg et al. 1995; Wunderlich et al. 2000; Pötzl 
1928). Die Ergebnisse solcher Halluzinationen fallen höchst spezifisch 
und daher sehr unterschiedlich aus. Ferner können die Patientinnen 
und Patienten von Schwarz- Flimmern und Nebelsehen (Obnebulation, 
Obskuration) betroffen werden, was von Pötzl (1928) als „psychisches 
Tyndall- Phänomen“ bezeichnet wurde. Die Verdunkelung des 
Gesichtsfeldes betrifft zunächst den Bereich des Gesichstfeldausfalles, 
soll sich dann aber auch im sehenden Bereich ausbreiten. Die 
Obskuration kann einige Minuten oder Stunden dauern oder sich zu 
einem länger anhaltenden Zustand entwickeln und so in einigen Fällen 
auch nach Rückbildung der visuellen Funktionen als chronische 
Störung bestehen bleiben. Personen, bei denen sich Obskuration als 
chronische Störung manifestiert hat, können Konturen von Objekten 
teilweise nur wenige Sekunden lang scharf erkennen, dann 
verschwimmen diese und können schließlich sogar vollständig 
verschwinden (vgl. Pötzl 1928; Gloning et al. 1962). Auch 
Dyschromatopsien, bei denen die Umwelt wie durch einen Farbfilter 
wahrgenommen wird, konnten bei der Rückbildung einer zerebralen 
Blindheit beobachtet werden (vgl. Pötzl 1928; Gloning et al. 1962).  
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Auch nach der vollständigen Regeneration der Sehschärfe bleiben 
häufig starke kognitive und visuell perzeptive Schwierigkeiten bestehen 
(vgl. Flodmark et al. 1990). Besonders häufig wird in diesem 
Zusammenhang eine visuelle Unaufmerksamkeit oder eine 
pathologische Ermüdbarkeit der optischen Leistungen (asthenopische 
Dyslexie) erwähnt (vgl. Faust 1955). Viele Kinder haben 
Schwierigkeiten mit ganz spezifischen visuellen Stimuli (vgl. Morse 
1999), die sich z.B. in Form einer Prosopagnosie äußern können (vgl. 
Faust 1955). Kartsounis und Warrington (1991) merken dabei an, dass 
das Problem Objekte oder Personen visuell zu erkennen, nicht 
unbedingt mit agnostisch- perzeptualen Beeinträchtigungen in 
Verbindung stehen muss, sondern dass in diesem Zusammenhang 
auch an Beeinträchtigungen der Organisation visueller Informationen 
bzw. der Figur- Grund- Wahrnehmung gedacht werden muss, da einige 
Betroffene einfache, einzeln dargestellte Objekte vor einfarbigem 
Hintergrund sehr wohl identifizieren können. Andere Patientinnen und 
Partienten mit CVI können sehr gut Personen, konkrete Objekte oder 
Photographien identifizieren, haben jedoch Schwierigkeiten z.B. Bildern 
symbolische visuelle Informationen zu entnehmen oder die Tiefe 
einzuschätzen (vgl. Morse 1999, S. 23). Daher kann nach Groenveld et 
al. (1990) das Wiedererlangen der Sehschärfe nicht mit der 
vollständigen Wiederherstellung des Sehvermögens gleichgesetzt 
werden.  
2.3.6.2 Prognostische Faktoren 
Aus den bisherigen Erkenntnissen lässt sich entnehmen, dass 
bestimmte Bedingungen mit einer sehr vollständigen und andere mit 
einer eher geringen Regeneration des Sehvermögens korrelieren. 
Diese Faktoren werden daher mit bestimmten Prognoseaussichten 
verbunden.  
• Einige Autoren halten die Dauer von CVI für einen wesentlichen 
Prognosefaktor. Danach ist die Prognose umso schlechter, je länger 
sich CVI manifestiert und umso besser, je schneller eine 
Verbesserung des Sehvermögens einsetzt. Dabei gehen Flodmark 
et al. (1990) davon aus, dass die Prognose für jedes Kind mit CVI 
schlecht ist, bei dem sich länger als 12- 14 Monate nach dem Unfall 
wenig oder gar kein Sehvermögen beobachten lässt. Auch Lambert 
et al. (1987) behaupten, dass Kinder, deren Sehvermögen sich nicht 
innerhalb von 1 1/2 bis 2 Jahren verbessert hat, wesentlich 
schlechtere Chancen haben, dass sich ihr Sehvermögen noch 
erheblich verbessert.  
• Auf der Ebene der Ätiologien sollen bestimmte Ursachen eine 
bessere Prognose haben als andere. Zerebrovaskuläre Ursachen, 
Epilepsien, vor allem statuts epileptikus, Enzephalomalazie, 
schwere periventrikulare Leukomalazie, Mikrozephalie, zerebrale 
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Infarkte, Ischämie und Herzstillstand werden mit einer schlechten 
Prognoseaussicht assoziiert (vgl. Wong 1991; Foley, Gordon 1985; 
Hoyt 1986; Wunderlich et al. 2000; Aldrich et al. 1987; Casteels 
1997). Die schlechteste visuelle Prognose haben frühbegorene 
Kinder mit Asphyxie oder Personen mit einer bakteriellen Meningitis 
(vgl. Lambert et al. 1987; Hoyt 1986; Good 1991). Gute visuelle 
Wiederherstellung kann dagegen nach nichtvaskulären Gründen, 
operativ bedingter Hypotension, Diabetes oder erworbener Hypoxie 
erwartet werden.  
• Ein weiterer wesentlicher prognostischer Aspekt ist der Zeitpunkt der 
Entstehung. Frühgeborene Kinder mit kongenitalem CVI 
(normalerweise durch perinatale Hypoxie- Ischämie verursachte 
PVL) haben generell eine schlechtere Prognoseaussicht als 
termingerecht geborene oder ältere Kinder bzw. Erwachsene mit 
erworbenem CVI (vgl. Wong, 1991; Foley, Gordon 1985, Wong 
1991; Casteels et al. 1997). Während bei älteren Kindern häufig 
eine komplette und schnelle Genesung stattfindet (vgl. Barnet et al. 
1970), vollzieht sich der Regenerationsprozess bei Neugeborenen 
oder Kleinkindern normalerweise langsam und oft bleiben 
Sehbeeinträchtigungen oder Identifikationsprobleme zurück (vgl. 
Barnet et al. 1970; Weinberger et al. 1962). Dieses Ergebnis einer 
statistisch signifikanten Korrelation zwischen einem frühen Zeitpunkt 
des Insults und schlechten visuellen Ergebnissen ist erstaunlich, da 
die meisten Studien angenommen haben, dass kindliche Gehirne 
ein größeres regeneratives Potential haben als erwachsene (vgl. 
Kennard 1936; Stewart, Riesen 1972). Zwar haben unreife Gehirne 
wohl eine erhöhte Kapazität zur Wiederherstellung von 
Verletzungen aufgrund der Plastizität ihrer Neuronen (vgl. 
Janowsky, Finley 1986; Pilar et al. 1980; Rakic, Riley 1983), aber 
frühgeborene Kinder neigen wohl eher zu Verletzungen der 
optischen Strahlung, die wiederum die Plastizität der Neuronen im 
visuellen Kortex beeinträchtigen können. Darüber hinaus ist der 
visuelle Entwicklungsprozess in den ersten Jahren besonders 
verletzbar, da sich die Synapsen und Dendriten des visuellen Kortex 
auch nach der Geburt noch entwickeln, so dass auf der Grundlage 
von visuellen Informationen aus der Umgebung kortikale Neuronen 
ihre Verfahrenskapazitäten verfeinern können (vgl. Blakemore 
1991). Berücksichtigt man die Tatsache, dass das Sehvermögen 
sich in den ersten drei Jahren entwickelt, können Schäden des 
visuellen Kortex oder der Sehbahnen, indem der visuelle Input 
vermindert oder völlig unterbrochen wird, die visuelle Entwicklung, 
d.h. die Verfeinerung der Synapsen und Dendriten, gefährden (vgl. 
Ronen et al. 1983). Auch Van Hof- van Duin und Mohn (1986) 
sehen eine Verbindung zwischen der Schwere des visuellen 
Defektes und der neuronalen Entwicklung und vermuten, dass das 
Sehvermögen von schwer sehbeeinträchtigten Kindern, das 
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während der ersten Monate suboptimal bleibt, niemals ihr volles 
Potential erreichen kann.  
• Auch Ausmaß und Lokalisation des Hirnschadens sind wichtige 
Prognosekriterien. Eine völlige visuelle Regeneration scheint bei 
extensiven Gehirnschäden unwahrscheinlicher (vgl. Wunderlich et 
al. 2000). Vor allem diffuse zerebrale Hirnschäden sowie bilaterale 
Hirnschäden haben eine schlechtere Prognoseaussicht (vgl. 
Akiyama et al. 1964; Jeavons 1964; Robertson et al. 1986). Des 
Weiteren lassen bisherige Studien vermuten, dass eine schlechte 
visuelle Prognose besonders mit Schäden der optischen Radiation 
verbunden werden muss (Aldrich et al. 1987; Casteels 1997). „The 
anatomic integrity of the optic radiations rather than the visual cortex 
and the myelination pattern in a child with CVI may be of greater 
prognostic value in assessing visual outcome“ (Casteels et al. 1997, 
S. 304). Der These von Tresidder et al. (1990) zufolge ist in den 
ersten Lebensmonaten das extragenikulostriate Sehsystem von 
besonderer Bedeutung, während das kortikale erst mit 
zunehmender physiologischer Reifung an Bedeutung zunimmt, so 
dass „thalamic lesions affected the visual behavior of neonates more 
profound than did cortical lesions“ (Casteels et al. 1997, S. 301). 
Wenn der Grund für eine okkipitale Schädigung auf eine 
Schädigung eines Anteils funktionell zusammenhängender 
Hirnregionen zurückzuführen ist (Diaschisis), z.B. bei akuten 
Verletzungen des Gehirns, Anfällen oder Migräne, lässt sich CVI nur 
einige Tage oder Stunden beobachten (vgl. Wong 1991; Foley, 
Gordon 1985).  
• Die Ergebnisse der diagnostischen Untersuchungen sollen ebenfalls 
Aussagen über die Prognoseaussichten ermöglichen. Gute 
Prognoseaussichten können bei Kindern mit normalem oder nur 
geringfügig verändertem CT verbunden werden. Foley und Gordon 
(1985) konnten feststellen, dass diese Kinder ihre volle Sehschärfe 
bereits nach einigen Tagen oder Wochen zurückerlangen konnten 
(vgl. Flodmark et al. 1990). Bei nicht vorhandenem oder anormalem 
VEP oder anormalem EEG und CT ist die Prognoseaussicht, 
wahrscheinlich aufgrund der diffusen zerebralen Schäden, schlecht 
(vgl. Wong 1991). Bleiben die Alphawellen auf dem EEG kurz nach 
dem Beginn von CVI bestehen, kann dies erhaltene Areale des 
striaten Kortex anzeigen und daher mit einer besseren Prognose 
korrelieren.  
• Zusätzliche Symptome wie kognitive, sprachliche oder 
Erinnerungsdefizite (vgl. Lambert et al. 1987; Frank, Torres 1979; 
Eldridge, Punt 1988), unkontrollierte Anfälle mehr als drei Monate 
nach dem Unfall und die Entwicklung eines Mikrozephalus (vgl. 
Akiyama et al. 1964; Jeavons 1964; Robertson et al. 1986) sowie 
„zusätzliche Defizite im sprachlichen oder mnestischen Bereich oder 
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... zusätzliche vaskuläre Risikofaktoren wie Bluthochdruck oder 
Diabetes mellitus“ (Tegenthoff et al. 1998, S. 6), werden mit einer 
schlechten Prognoseaussicht verbunden. So stellen van Hof- van 
Duin (1998, S. 308), übereinstimmend mit Eken et al. (1995) fest, 
dass Kinder mit einer normalen visuellen Entwicklung in ihrer Studie 
einen normalen oder einen grenzwertigen IQ hatten, „while as visual 
outcome became more impaired IQ decreased and even became 
unstable in some“. Jan et al. (1990) sowie Kivlin (1993) erachten 
das Phänomen des „light gazings“ als ein schlechtes Zeichen für 
das Ausmaß des Sehverlustes und für weitere neurologische 
Schäden. 
 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass die Prognoseaussichten 
für Personen mit CVI von verschiedenen Faktoren abhängig sind, die 
miteinander verflochten sind und in ihrer Konstellation vor allem von 
dem Zeitpunkt zu dem sie stattfinden, bestimmt werden (s. Abb. 28). 




Es werden verschiedene Theorien bzgl. der dem Regenerationsprozess 
zugrunde liegenden Mechanismen vorgeschlagen. Sie reichen von 
extragenikulostriaten Sehbahnen, über die inkomplette Zerstörung des 
visuellen Kortex, die Plastizität der kortikalen Neuronen bis zu 
veränderten Funktionen der parietalen und extravisuellen frontalen 
Areale.  
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1. Extragenikulostriates Sehsystem 
Dieses Sehsystem soll Projektionen über den Sehnerv zum superior 
colliculus umfassen, von wo der visuelle Input zum Pulvinar 
(Thalamusregion) und von dort, am V1 vorbei, zu den assoziativen 
Arealen projeziert wird (s. Kapitel 2.1.2). Extragenikulostriate 
Sehbahnen sollen das unbewusste Sehvermögen bei Personen mit 
Blindsight erklären (s. Kapitel 2.3.1.1.2). Daher wird vermutet, dass 
extragenikulostriate Sehbahnen auch für die Regeneration bewusster 
visueller Funktionen während des Regenerations-prozesses von CVI 
verantwortlich sein könnten, indem diese Fasern zu extrastriaten 
Arealen des Okkipitallappens, dem Parietallappen bzw. zu frontalen 
Arealen schicken (vgl. Beneveto, Fallon 1975; Mauguiere, Ballydier 
1978 ). Diese These wird durch Beob-achtungen von Personen nach 
einer Hemisphärektomie93 gestützt, die einige Jahre nach der 
Hemisphärektomie in der Lage waren visuelle Stimuli zu entdecken, zu 
lokalisieren sowie zwischen verschiedenen visuellen Mustern zu 
unterscheiden (vgl. Arnott 1982; Braddick et al. 1992; Damasio et al. 
1975; Perenin 1978; Perenin, Jeannerod 1978), obwohl „no visual 
cortex was present at all in the hemisphere contralateral to the 
hemianopic field“ (Werth, Moehrenschläger 1999, S. 239). Auch 
Tierversuche unterstützen die Rolle des extragenikulostriaten 
Sehsystems für die visuelle Regeneration, da bei Affen selbst die 
Entfernung beider visueller Korteces nicht zu einer permanenten 
Blindheit führte. „When monkeys with bilateral occipital lesions are 
forced to use their residual visual functions vision may recover to such 
an extent that the animals are able to orient almost normally towards 
visual stimuli“ (Werth, Moehrenschläger 1999, S. 239).  
 
2. Islands of preserved residual vision 
Andere Autorinnen und Autoren (vgl. Campion et al. 1983; Denny- 
Brown, Chambers 1976; Fendrich et al. 1992, 1993; Wessinger et al. 
1997) können dagegen die These, dass extragenikulostriate 
Sehbahnen für die visuelle Regeneration verantwortlich sind, nicht 
unterstützen. In ihren Untersuchungen gehen bei allen Patientinnen und 
Patienten mit bilateralen okkipitalen Schäden die visuellen Funktionen 
vielmehr immer mit funktionalen Überbleibseln des striaten visuellen 
Kortex einher. „Therefore the authors give more credit to still active 
tissue in striate cortical areas than to the extrastriate visual system as 
the possible substrate of residual visual functions in man“ (Werth, 
Moehrenschläger 1999, S. 239). Kasten et al. (1998) konnten in ihren 
Studien verschiedene Typen erhaltener visueller Inseln identifizieren 
und somit die These, dass intakte visuelle Areale eine Regeneration 
des Sehvermögens erlauben, bestätigen. Sie unterscheiden micro- 
island/ Macro- islands und unzuverlässige islands/ zuverlässige islands. 
 
                                            
93  „operative Entfernung einer Großhirnsphäre“ (vgl. Pschyrembel 1998, S. 644) 
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micro- island/ Macro- islands 
Micro- islands sind kleine intakte visuelle Inseln in dem sonst 
geschädigten Gebiet, mit denen die Patientinnen und Patienten in mehr 
als 60% der getesteten Fälle einen Stimulus entdecken konnten.  
Macro- Islands sind sehr groß und deshalb auch sehr selten, 
ermöglichen jedoch eine besonders sichere Entdeckung eines 
Stimulus. 
 
unzuverlässige islands/ zuverlässige islands 
„In the PeriMa program, 8.4% of the stimuli were detected once or twice 
at the same position, but only 0.77% were recognized in three or more 
measurements, which is near chance performance“ (Kasten et al. 1998, 
S. 595). Kasten et al. (1998) haben daher festgestellt, dass bei weniger 
als einem Prozent der Treffer reliable Micro- Inseln nachgewiesen 
werden können, obwohl die meisten Patientinnen und Patienten sehr 
wohl über unzuverlässige Micro- Islands verfügen. 
 
Transition zones sind Zonen partieller Schäden, die zwischen dem 
intakten und dem defekten visuellen Gebiet bei Patientinnen und 
Patienten mit Gesichtsfeldverlusten liegen (s. Abb. 35). Die Autorinnen 
und Autoren vermuten, dass die transition zones aus intakten 
neuronalen Strukturen bestehen und eine neurobiologische Grundlage 
für die Wiederherstellung der visuellen Funktionen darstellen. Sie 
vermuten, dass, wenn diese erhaltenen Neuronen wiederholt stimuliert 
werden, teilweise zerstörte Gebiete angeregt werden, die, wenn sie 
nicht stimuliert werden würden, ihre Tätigkeit nach und nach ganz 
einstellen würden.  
 
3. Plastizität der kortikalen Neuronen 
Verschiedene Autorinnen und Autoren (vgl. Lambert et al. 1987; Safran, 
Landis 1999) favorisieren das Konzept der neuronalen Plastizität, 
demzufolge das Sehvermögen aufgrund von erneuten Verknüpfungen 
neuronaler Verbindungen im visuellen Kortex oder aufgrund von 
neurochemikalischen Adaptationen der unversehrten Neuronen 
zustande kommt. Es gibt Beweise, die vermuten lassen, dass die 
sensorischen Bahnen selbst bei Erwachsenen nicht „fixed“ oder „hard 
wired“ sind (Hoyt 1986). Verletzungen des unreifen ZNS können durch 
das Ersetzen von zerstörten Neuronen durch überzählige Neuronen 
„repariert“ werden (vgl. Chow et al. 1985). Zusätzliche Neuronen sollen 
sich während der neuronalen Entwicklung entlang der Sehbahnen 
befinden (vgl. Provis et al. 1985). Rakic und Riley (1983) haben 
nachgewiesen, dass die Enukleation eines Auges beim Affen im Utero 
zu einer höheren axonalen Dichte des nicht betroffenen Sehnervs 
geführt hat. Dies wird auf einen kompensatorischen Gebrauch von 
überzähligen Axonen zurückgeführt. Auf eine ähnliche Weise könnten 
diese überzählige Neuronen in den visuellen Kortecen der Kinder mit 
CVI nach hypoxischen Insulten genutzt werden. Zusätzlich zu den 
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morphologischen Veränderungen, die nach den Unfällen beobachtet 
werden konnten, haben neuere Studien neurochemikalische 
Adaptationen als regenerative Mechanismen betont, die in den nicht 
betroffenen Synapsen stattfinden und eine funktionale Verbesserung 
unterstützen sollen (vgl. Lambert et al. 1987). Darüber hinaus wird 
vermutet, dass Verletzungen des ZNS durch kollaterale axonale 
Sprossungen und durch die Zunahme von Dendriten kompensiert 
werden können. Eine solche funktionelle Reorganisation kann von den 
geschädigten Nervenzellen selbst ausgehen (Fortsatzgeneration) oder 
von kompensatorisch auswachsenden Fortsätzen der nicht 
geschädigten benachbarten Neuronen (vgl. Frotscher Internet 
Adresse).  
 
4. Veränderte Funktion der parietalen und extravisuellen frontalen 
Areale 
Ausgehend von den Ergebnissen von Sahraie et al. (1997), denen 
zufolge extravisuelle kortikale Areale (besonders der Frontalkortex) bei 
hemianopischen Patienten aktiviert wurden, wenn sie einen Stimulus 
bewusst erkennen, und subkortikale Areale (besonders der superior 
colliculus), wenn sie ihn nicht bewusst sehen, wollten Rausch et al. 
(2000) untersuchen, welche visuellen Areale aktiviert werden würden, 
wenn Patientinnen und Patienten mit CVI einen Stimulus bewusst 
sehen ohne dass die Information über das Areal V1 zu den höheren 
visuellen Arealen geleitet werden konnte. Hierfür sollten drei Personen 
mit CVI und sechs nicht sehgeschädigte Freiwillige „look passively at 
simple visual stimuli such as flashes or checker- boards“ (Rausch et al. 
2000, S. 35). Da diese Stimuli keinerlei Aktivität hinter dem visuellen 
Kortex induzieren können, zeigten die gesunden Personen 
ausschließlich im primären visuellen Kortex Aktivitäten und keinerlei 
extrastriate Aktivität, während sich bei Personen mit CVI eine 
verminderte Aktivität in V1 nachweisen ließ, da das Gewebe des 
primären visuellen Kortex teilweise zerstört war, und ferner „we found in 
all patients activation in extrastriate areas“ (Rausch et al. 2000, S. 
38/39). Die Autoren schlussfolgern aus ihren Ergebnissen, dass das 
Sehvermögen bei Kindern mit CVI eventuell mit den funktionalen 
Veränderungen der parietalen und extravisuellen frontalen Gebieten 
korreliert. Unterstützung findet diese These durch die Ergebnisse von 
Sadato et al. (1996), denen zufolge bei blinden Personen taktile 
Eindrücke den primären visuellen Kortex aktivieren können. „The 
authors measured regional cerebral blood flow, an index of neural 
activity, from the primary visual cortex (area 17) of sighted or blind 
humans while the subjects actively discriminated between tactually 
distinct objects, including Braille dots“ (Pons 1996, S. 479). Die blinden 
Personen zeigten dabei einen statistisch signifikanten Anstieg der 
Durchblutung bilateral im primären visuellen Kortex, während bei den 
sehenden Kontrollpersonen eine Verringerung der Durchblutung in 
derselben Region beobachtet wurde. Die taktile Aktivierung des 
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primären visuellen Kortex wird auf kortikale Mechanismen 
zurückgeführt, da der visuelle und der taktile Input vor der kortikalen 
Ebene getrennt verarbeitet wird und „only the contralateral side of the 
body is represented in the thalamus, and the lateral geniculate nucleus 
(the thalamic relay for information to primary visual cortex) relays input 
only to cortex of the same hemisphere, so cross- modal reorganization 
at the thalamic level could not possibly explain the bilateral activation of 
visual cortex to a tactual stimulus delivered to one hand“ (Pons 1996, S. 
480). Die Autorinnen und Autoren vermuten daher, ebenso wie Rausch 
et al. (2000), dass Gehirnregionen auf eine kompensatorische Art und 
Weise andere Funktionen übernehmen können und somit die jeweiligen 
Fähigkeiten verbessert werden.  
2.3.6.4 Behandelnde Maßnahmen 
Den Erkenntnissen über die zugrunde liegenden Kompensations-
mechanismen zufolge, werden sowohl im medizinischen als auch im 
therapeutischen Kontext verschiedene Möglichkeiten vorgeschlagen, 
wie der Regenerationsprozess positiv beeinflusst werden kann.  
 
Medizinischer Kontext 
Im Falle einer beginnenden CVI wird den Medizinern zunächst geraten, 
die Ursache für die Schädigung möglichst weitgehend zu beheben. So 
sollten Giftstoffe so schnell wie möglich entfernt, Antibiotika bei 
meningealen Infektionen verabreicht, eine Hypoxie korrigiert, Shunt 
Fehlfunktionen oder ein unkontrollierter Hydrozephalus behandelt oder 
im Falle von zerebralen Ödemen (z.B. nach urologischen Krankheiten 
oder metastatischen Tumoren) Kortikosteroide und Mannitol gegeben 
werden. Eine spezifische, medizinische Behandlungsmethode, um 
permanente CVI zu beseitigen, gibt es jedoch nicht, so dass CVI als 
„non- treatable“ gilt (vgl. Baillet et al. 1985; Good et al. 1994; Drymalski 
1981). Es gibt jedoch inzwischen verschiedene Forschungsansätze, die 
versuchen den visuellen Regenerationsprozess bei CVI medikamentös 
zu beschleunigen. 
 
Foley und Gordon (1985) vermuten, dass Naloxone eine mögliche Rolle 
bei der Beseitigung von CVI spielen könnte. „Perhaps in some 
instances of cortical blindness recovery can be accelerated by the use 
of naloxone“ (Foley, Gordon 1985, S. 385). Naloxone ist ein spezieller 
opiumhaltiger Rezeptorantagonist, der bisher benutzt worden ist, um 
die Aktivität endogener Opoide zu beenden94. Baskin und Hosobuchi 
(1981) haben gezeigt, dass die intravenöse Verabreichung von 
Naloxone für kurze Zeit bestimmte ischämische Defizite beim 
Menschen verhindert. Aufgrund dieser Ergebnissen haben Foley und 
                                            
94 Man nimmt allgemein an, dass endogene Opiate bei der Wahrnehmung von Angst, bei Anfällen und 
geistigen Krankheiten mitwirken (vgl. Baskin, Hosobuchi 1981). 
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Gordon vermutet, dass Naloxone eventuell auch CVI verhindern 
könnte. Es gibt jedoch keine adäquaten Studien, die belegen, dass 
diese Hypothese oder andere Behandlungsvorschläge wie Kühlen oder 
der generalisierte Gebrauch von Adrenokortikosteroiden (vgl. Hoyt, 
Walsh 1958) in irgendeiner Weise die Dauer von CVI verkürzen oder 
die Prognose verbessern kann (vgl. Drymalski 1981) .  
 
Zudem konnte beobachtet werden, dass bei dem Regenerations-
prozess die kortikale Plastizität durch Fortsatzgeneration der 
geschädigten Zellen, durch eine Reihe von Faktoren beeinträchtigt 
werden kann. Eine besondere Rolle scheinen dabei Moleküle auf 
Gliazellen zu spielen, die das Axonfortsatzwachstum inhibieren, um 
fehlerhafte Verknüpfungen von Nervenzellen zu vermeiden und so ein 
unerwünschtes Durcheinander der Bildertexte zu verhindern. Der Sinn 
dieser Hemmung durch Gliazellen besteht also darin, ungeordnete 
Sprossung zu vermeiden, was jedoch gleichzeitig dazu führt, dass auch 
eine Regeneration der geschädigten Zellen eingeschränkt wird. 
Inzwischen gibt es jedoch erste zell- und molekularbiologische Ansätze 
die Axongeneration zu stimulieren und auf diese Weise das 
Wiederherstellungspotential des ZNS erheblich zu steigern (vgl. 
Frotscher Internet Adresse ). 
 
Therapeutischer Kontext 
Einige Autorinnen und Autoren betonen die Notwendigkeit, die 
kortikalen Schäden möglichst früh zu entdecken und durch gezielte 
Interventionen die visuelle Entwicklung zu verbessern. „Enrolment in 
early intervention programmes and stimulation adapted to the specific 
deficit from a very early age have been shown to improve outcome of 
children with CVI“ (van Hof- van Duin et al. 1998, S. 307). Inzwischen 
wurden verschiedene Therapie- und Trainingsprogramme entwickelt, 
mit deren Hilfe der Regenerationsprozess unterstützt werden soll. 
 
• Zihl und Cramon (1979) versuchen verminderte visuelle Funktionen 
durch ein systematisches Training an der Grenze des 
Gesichtsfeldes zu verbessern. Die Patientinnen und Patienten 
werden hierbei aufgefordert einen roten Lichtpunkt in der Mitte eines 
homogen beleuchteten Gebietes zu fixieren. Dieser rote Lichtpunkt 
wird ca. alle 3 Sekunden gezeigt. Eine Sitzung dauert inklusive 
Pause ungefähr eine Stunde und wird jeden Tag zur gleichen Zeit 
wiederholt. In ihren Versuchen konnten sie nicht nur die 
Kontrastsensivität trainieren. Es ließen sich ebenfalls Ver-
besserungen der Sehschärfe sowie der Farb- und Form-
wahrnehmung beobachten, so dass die visuellen Kapazitäten der 
Patientinnen und Patienten nach dem Training eine visuelle 
Orientierung, Formerkennung und sogar das Lesen von Schrift 
ermöglichten. Obwohl die Frage nach den zugrunde liegenden 
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Mechanismen noch nicht endgültig geklärt ist, vermuten Zihl und 
Cramon, dass die selektive Aufmerksamkeit während des Trainings 
den Gebrauch der geschädigten Gebiete verstärkt hat und so die 
neuronale Aktivität in den Gebieten des striaten Kortex steigt, die 
das geschädigte Areal umgeben (vgl. Balliet et al. 1985, S. 113). 
Auch Kasten et al. (1998) stimulieren sogenannte „transition zones“, 
um das Sehvermögen zu verbessern (Kasten et al. 1998, S. 168). 
• Merrill und Kewman (1986) haben ein Training zur Farb- und 
Formwahrnehmung entwickelt. Dabei wurden einer 
mehrfachbehinderten kortikal blinden Jugendlichen vier 
unterschiedlich farbige (rot, grün, blau, gelb) Formen (Kreise, 
Quadrate, Dreiecke, Kreuze) präsentiert, die von ihr zunächst 
benannt werden mussten (sowohl Farbe als auch Form). In weniger 
als 10 Sitzungen konnte die Patientin fast perfekt die vier farbigen 
Formen benennen, während die Identifikation anderer visueller und 
taktiler Stimuli, die in dem Test keine Verwendung fanden, weiterhin 
unverändert blieben. Diese Ergebnisse erklären Merrill und Kewman 
(1986, S. 479) als spezifischen Effekt des Trainings auf die 
Wahrnehmung. „The present case study suggests that systematic 
presentation of specific stimulus material may faciliate recovery of 
visual functions“ (Merrill, Kewman 1986, S. 482). 
• Sonksen et al. (1991, S. 333) haben ein „entwicklungsorientiertes 
Programm (PVD) zur Förderung der visuellen Entwicklung bei visuell 
schwer behinderten Kindern“ entworfen, an dem 58 Kinder 
teilgenommen haben, die bis zu 13 Monaten alt waren. Unter diesen 
Kindern waren auch neun, bei denen cortical visual impairment 
diagnostiziert worden ist. Nach der allgemeinen ophthalmologischen 
und neurophysiologischen Untersuchung wurden individuelle 
Programme entwickelt, die den Eltern erklärt und dargelegt worden 
sind. Dabei sollten passive Seherfahrungen vermieden und 
stattdessen das konzentrierte Hinschauen geübt werden. „Activities 
and visual lures were flexible, within a structured framework, and 
were chosen for their natural appeal to babies in interactive or 
playful situations with their parents“ (Sonksen et al. 1991, S. 331). 
Bei dem PVD werden die neuromotorische Kontrolle der Augen, die 
visuelle Aufmerksamkeit, das Entfernungssehen, das räumliche 
Sehen, das visuelle Finden bekannter Personen und Objekte geübt 
und setzt bei den aktuellen Fähigkeiten der Kinder an. Bei einer 
beobachtbaren Verbesserung des Sehvermögens wird die 
Geschwindigkeit und Distanz vergrößert bzw. Größe, Beleuchtung 
und Farbigkeit verringert. Nach einem Jahr hat sich herausgestellt, 
dass das PVD Programm eine effektive Methode zur Verbesserung 
der visuellen Entwicklung von schwer sehbeeinträchtigten Kinder ist, 
und dass die Fortschritte bei den Kindern mit cortical visual 
impairment besonders gut waren (vgl. Sonksen et al. 1991, S. 330).  
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• Lueck, Dornbusch und Hart (1999) haben in ihrer Studie Methoden 
untersucht, die eine Verbesserung der visuellen Funktionen von 
Kindern mit CVI unterstützen können. Dabei stützen sich die 
Autorinnen auf ein von Hall und Baily (1989) entwickeltes 
Trainingsmodell, „including visual environmental management, 
visual skills training, and visually dependent task training“ (Lueck et 
al. 1999, S. 779), welches sie leicht verändert mit zwei kleinen 
Kindern (unter drei Jahren) durchgeführt haben95. Für jedes Kind 
wurden zwei zu fördernde Ziele bestimmt und Teilschritte, welche 
die Mutter in ihren Tagesablauf integrieren kann, erarbeitet. Die 
Autorinnen wollen nach 15 Wochen Verbesserungen in den zu 
fördernden Bereichen beobachtet haben. Sie vermuten daher, „that 
the training of functional vision may produce behavioral gains in 
young children with CVI“ (Lueck et al. 1999, S. 792).  
• Ein neues Therapiekonzept wird an der Ruhr- Universität in Bochum 
entwickelt und vertreten. Dort werden Patientinnen und Patienten 
mit bilateralen traumatischen oder ischämischen okkipitalen 
Verletzungen mit einer gezielten visuellen Stimulationstherapie 
behandelt. Auf einem Computermonitor werden verschiedene 
visuelle Stimuli dargeboten, die individuell an den entsprechenden 
Patienten angepasst werden. Die Therapie beginnt mit der 
Darstellung von Hell-/ Dunkelreizen, danach von Grundfarben, nach 
6-8 Wochen von „Formen (Dreieck, Kreis, Viereck) im Schwarz-/ 
Weißmuster, anschließend in Farbe, dann Buchstaben (A,B,C) und 
schließlich Zahlen (1,2,3)“ (Tegenthoff et al. 1998, S. 7). Am Ende 
der Therapie werden die verschiedenen Stimuli gemischt 
angeboten. Zusätzlich wird der Schwierigkeitsgrad erhöht, indem die 
Kontrastschärfe des Monitors vermindert, die Stimuli verkleinert oder 
im Randbereich des Gesichtsfeldes angeboten werden. Nach einem 
Therapiezeitraum von sechs Monaten zeigte sich eine deutliche 
Verbesserung der visuellen Aufnahme- und Verarbeitungsfähigkeit. 
Diese Verbesserungen sollen sich sowohl in den Testsituationen als 
auch im Alltag gezeigt haben. Gleichzeitig konnte eine 
Vergrößerung des Gesichtsfeldes nachgewiesen werden. Durch 
MRI- Studien konnte nachgewiesen werden, dass vor dem Beginn 
der Therapie extrastriate Areale kurzfristig aktiviert wurden und der 
primäre visuelle Kortex eine nur sehr geringe Aktivität aufwies. In 
                                            
95 „This model includes the use of training procedurs that involve one or more of the following approaches: 
• visual environmantal management, a specially designed environment that encourages the 
development and the use of visual attending, visual examining, or visually guided motor behaviors 
• visual skill training, a systematic approach that promotes the acquisitation of visual attending 
behaviors, such as fixation and following, that have not developed or have developed at a lessthan- 
satisfactory level 
• visually dependent task training, a systematic approach that promotes the application of developed 
visual attending behaviors to specific tasks to increase the efficiency of tasks and to encourage the 
use of developed visual skills in a wider array of tasks“ (Lueck et al. 1999, S. 781). 
 
2 Überblick über den Forschungsstand 130 
 
 
den Kontrollgruppen ließ sich keine extrastriate Aktivität 
nachweisen. Nach der visuellen Stimulationstherapie verschwand 
diese extrastriate Aktivität und die Aktivität des primären visuellen 
Kortex stieg an (vgl. Tegenthoff 1998). Die Autorinnen und Autoren 
führen diese funktionell bedeutsamen Verbesserungen der visuellen 
Wahrnehmung, aufgrund der wiederholten Stimulationen, auf 
neuronale Reorganisation des Okzipitalkortex zurück.  
• Ausgehend von den Erkenntnissen über die normale (kortikale) 
Entwicklung des Sehvermögens, schlägt Powell (1996) vor, durch 
„neural- based visual stimulation“ die neuronalen 
Verarbeitungsbahnen zu stärken und auf diese Weise das 
Sehvermögen zu verbessern. Diese Stimulationen sollte die 
folgenden Elemente umfassen: 
o Kinder mit CVI sollten alles in Bewegung sehen; 
o schwarz- weiß Muster sollten vor farbigen Tafeln präsentiert 
werden; 
o die ersten Farben sollten rot und gelb sowie ultraviolettes Licht 
sein; 
o der Umriss von Gesichtern, sowohl schemenhafte als auch 
menschliche, sollten dem Kind bereits gezeigt werden, bevor es 
zwei Monate alt ist (Powell 1996, S. 448). 
2.3.6.5 Kritische Beurteilung der Erkenntnisse über den 
visuellen Regenerationsprozess 
Trotz der verschiedenen Beobachtungen bezüglich des Regenerations-
verlaufes und der verschiedenen prognostischen Faktoren sowie der 
Entwicklung erster Theorien bezüglich der zugrunde liegenden 
Kompensationsmechanismen und möglicher Maßnahmen, mit deren 
Hilfe der Regenerationsprozess beeinflusst werden kann, scheint es 
bisher keinen zuverlässigen Weg zu geben, um das Ausmaß der 
visuellen Regeneration, eine Prognose für die Regeneration visueller 
Funktionen exakt angeben zu können (vgl. Hoyt 1986; Foley, Gordon 
1985).  So werden die verschiedenen prognostischen Faktoren in ihrer 
Bedeutung für den Regenerationsverlauf sehr unterschiedlich bewertet. 
Wong (1991) und Hoyt (1986) konnten z.B. der These, dass es eine 
Korrelation zwischen der Dauer von CVI und dem Ausmaß der visuellen 
Genesung gibt (vgl. Flodmark et al. 1990; Lambert et al. 1987), nicht 
zustimmen. Sie vermuten vielmehr, dass die Regeneration auch nach 
über zwei bis zu fünf Jahren fortschreiten kann und daher kein 
einheitlicher Zeitpunkt angegeben werden kann, zu dem die Prognose 
pessimistisch wird. Ferner werden die Prognoseaussichten infolge von 
Traumata von Drymalski et al. (1981) als günstig beurteilt, während sie 
von Foley und Gordon (1985) als pessimistisch eingeschätzt werden. 
Diese unterschiedlichen Standpunkte werden mit einem unter-
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schiedlichen Ausmaß der zugrunde liegenden Hirnschädigungen der 
jeweils beobachteten Personen erklärt. Für andere Autorinnen und 
Autoren reflektiert das Ausmaß der okkipitalen Schäden jedoch längst 
nicht den Typ und das Ausmaß des visuellen Verlustes (vgl. 
Fitzhardinge et al. 1981; Ackroyd 1984). Vielmehr beurteilen u.a. 
Dubowitz et al. (1986) statt des Ausmaßes der Schäden den Ort der 
Verletzungen als prognostischen Faktor. Ronen et al. (1983) und 
Lambert et al. (1987) differenzieren in diesem Zusammenhang 
zwischen CVI bei Kindern und bei Erwachsenen, indem sie vermuten, 
dass die Prognoseaussichten bei Erwachsenen weit mehr von dem 
Ausmaß der Verletzungen des striaten und parastriaten Kortex 
abhängen, während bei einigen Kindern trotz schwerer Schäden des 
visuellen Kortex bemerkenswerte Verbesserungen beobachtet werden 
konnten und die Prognoseaussichten daher bei diesen Kindern nicht mit 
dem Ausmaß der kortikalen Verletzungen einhergehen. 
 
Die sehr unterschiedlichen Einschätzungen und Beurteilungen der 
Mediziner müssen wohl vor allem darauf zurückgeführt werden, dass 
die neurologischen Mechanismen, der die visuelle Genesung unterliegt, 
kaum bekannt und daher eher spekulativ sind. Daher können auch die 
bereits entwickelten Trainingsprogramme nur als erste Ansätze 
verstanden werden, da trotz des Versuches die visuellen Fähigkeiten 
gezielt zu stimulieren, bisher nicht eindeutig geklärt werden konnte, 
durch welchen Prozess dies erreicht werden kann und es daher fraglich 
erscheint, wie effektiv diese Maßnahmen sind. So kamen Balliet et al. 
(1985), die mit ähnlichen Methoden wie Zihl und Cramon experimentiert 
haben, zu völlig anderen Ergebnissen als Zihl und Cramon. Ihre 
Untersuchungen ergaben, dass die Vergrößerung von Gesichtsfeldern 
nicht trainierbar ist. „It is concluded that previous studies should be 
regarded with caution and the restitution of visual fields after damage to 
the striate cortex in humans is probably not possible with existing 
methods“ (Balliet et al. 1985, S. 1113). 
 
Auf jeden Fall müssen aber die bisherigen Behandlungsansätze 
bezüglich der Anwendung bei sehr jungen Kindern kritisch reflektiert 
werden. Aufgrund der intellektuellen Anforderungen können die 
Behandlungsansätze von Zihl und Cramon (1979), Merrill und Kewman 
(1986) sowie von Tegenthoff et al. (1998) nicht bei sehr kleinen Kindern 
und solchen mit mehrfachen und geistigen Behinderungen angewendet 
werden. Sie verlangen mehr Körper- und Augenkontrolle, mehr 
kognitive Fähigkeiten, um einen Stimulus zu erkennen, die 
Informationen zu speichern und schließlich wieder abzurufen, ein 
größeres Repertoire von Antwortstrategien, mehr Motivation das 
visuelle System zu nutzen, als dies von den meisten jüngeren Kindern 
mit CVI erwartet werden kann (s. Kapitel 2.3.2.3). Vor allem muss 
jedoch bedacht werden, dass eine Entwicklung visueller Fähigkeiten als 
visuelle Regeneration aufgrund der Therapie fehlinterpretiert werden 
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kann, da diese bei Kleinkindern auch auf die physiologische Reifung 
des Sehsystems zurückgeführt werden kann. So gilt es inzwischen als 
erwiesen, dass das visuelle System bei der Geburt noch anatomisch 
unreif ist und dadurch teilweise verminderte visuelle Funktionen erklärt 
werden können. Nach Dayton (1964) erreicht die Sehschärfe der 
Neugeborenen, denen visuelle Seherfahrungen fehlen, einen Standard 
von 20/200, was der „legal blindness“ entspricht. Durch die 
physiologische Reifung der Zapfen der Netzhaut, des Sehnerven, des 
Thalamus, des visuellen Kortex sowie der visuellen 
Koordinationszentren (s. Kapitel 2.2.6.2) können die Kinder später in 
der Kindheit ein größeres Sehvermögen aufweisen, welches dann als 
langsame, visuelle Genesung fehlinterpretiert werden kann (vgl. Roland 
1986, S. 136). Vor allem aufgrund von DVM, die die CVI häufig 
begleitet, können verbesserte visuelle Funktionen noch wesentlich 
länger als Folge einer physiologischen Reifung auftreten.  
2.3.7 Kritische Reflexionen 
Da Forschungsergebnisse immer direkt von dem Ausgangspunkt und 
der Perspektive der Untersuchungen abhängig sind, soll an dieser 
Stelle das Bedingungsgefüge und die Zusammenhänge, unter denen 
die vorher erläuterten Ergebnisse zustande gekommen sind, kritisch 
überdacht werden. Die Möglichkeiten und Bedingungen der auf der 
Grundlage der spezifischen medizinischen Denk- und Heran-
gehensweise evaluierten Aussagen sollen untersucht werden, um zu 
prüfen, inwiefern sich im Hinblick auf die Ansprüche und Bedürfnisse 
pädagogischer Kontexte Widersprüche und Einschränkungen ergeben.  
 
Untersuchungseinheit richtet sich auf die Person 
Betrachtet man die Ergebnisse der medizinischen Untersuchungen und 
Beobachtungen, fällt zunächst auf, dass bereits vielfältige Daten 
bezüglich des Phänomens CVI vorliegen. In der Literatur lassen sich 
vor allem Artikel finden, die sich mit den verschiedenen neurologischen 
Schäden und Verhaltensauffälligkeiten, den ätiologischen 
Entstehungszusammenhängen, Verläufen und Diagnosemethoden 
beschäftigen. Es ist sehr differenziert gelungen, die Symptome und die 
Verhaltensauffälligkeiten der Kinder anhand verschiedener 
neurologischer Schäden zu erklären. Dazu wurden mit Hilfe von 
Bildertechniken sowie elektrophysiologischer Verfahren (s. Kapitel 
2.3.5) die entsprechenden neurophysiologischen Schäden erfasst und 
in Beziehung zu den einzelnen Verhaltensaspekten gesetzt. Auf diese 
Weise ist es den medizinischen Forschungen gelungen, ein immer 
differenzierteres Bild des Syndroms CVI zu zeichnen und damit ein 
Übersehen, Fehlinterpretieren und spätes Erkennen des Phänomens, 
wie es in der Vergangenheit häufig beklagt wurde (vgl. Whiting et al. 
1985), zu reduzieren. 
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Mit der Beschränkung der medizinischen Untersuchungen und 
Beobachtungen auf das Kind mit CVI können jedoch keine anderen 
Ursachen zur Entstehung des Verhaltens berücksichtigt werden. Der 
WHO (2001, S. 19) zufolge darf Behinderung nicht einseitig an den 
Bedingungen der Person festgemacht werden, sondern soll vielmehr 
als komplexe Wechselwirkung zwischen der gesundheitlichen 
Verfassung einer Person einerseits und den Kontextfaktoren 
andererseits verstanden werden. Behinderung kann diesem 
Erklärungsansatz zufolge nicht einseitig als Eigenschaft einer Person 
verstanden werden, vielmehr stehen die Umweltbedingungen und die 
Verfassung einer Person in einem engen Bedingungsgefüge, sie 
interagieren miteinander, wirken verändernd aufeinander ein, 
beeinflussen sich gegenseitig, so dass die Behinderung aus diesem 
gegenseitigen Anpassungsprozess entsteht. Ohne Erhebungsdaten 
bezüglich komplexer, umweltbedingter Ursachen, stehen keine 
Deutungsquellen zur Verfügung, die einen Einblick in die Entstehung, 
Dynamik und Ausgestaltung von sozial- räumlichen Entwicklungs-
bedingungen und deren Relevanz für das Verhalten einer Person 
ermöglichen könnten. Verhaltensauffälligkeiten können nur als 
ontogenetische Gegebenheit und nicht als ein sich unter den 
gegebenen Bedingungen entwickelnder Anpassungsprozess 
verstanden werden. Es fehlen Untersuchungen über die Entstehung der 
Verhaltensweisen, die neben der Person mit CVI, auch die seiner 
materiellen und soziokulturellen Umwelt und schließlich die Interaktion 
zwischen beiden, um auf diese Weise der Komplexität der 
ganzheitlichen Zusammenhänge gerecht werden zu können, ein 
Verstehen der Verhaltensweisen zu ermöglichen und entsprechende 
Hilfsangebote und pädagogische Konzepte für den Umgang mit den 
Kindern entwickeln zu können.  
 
Verständnis des Sehvorgangs wird nicht offen gelegt 
Obwohl in der Literatur durchgängig betont wird, dass das 
Sehvermögen höchst individuell eingesetzt wird, die festgestellten 
speziellen Verhaltensauffälligkeiten nicht immer auftreten, das 
Verhalten stark tagesformabhängig ist und sowohl peripheres als auch 
zentrales Sehen möglich ist, wird an keiner Stelle offen gelegt, was als 
Sehvorgang verstanden wird. Da aber so wenig über die Strategien der 
Kinder bekannt ist und diese überdies höchst individuell sind, kann nicht 
ohne Absicherung nach den Kriterien für okulare Sehschädigungen 
beurteilt werden, was als Sehen verstanden wird. Es fehlen daher 
Aussagen, anhand deren beurteilt werden kann, welcher Vorgang als 
Sehvorgang interpretiert wird. 
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Untersuchungen finden ausschließlich unter künstlichen 
Bedingungen statt 
Die medizinischen Untersuchungen der Kinder mit CVI fanden in den 
speziell eingerichteten Räumen von Kliniken, Praxen und 
Krankenhäusern statt, die mit den benötigten Gerätschaften 
ausgestattet waren96, so dass die Kinder bei den bisherigen 
Untersuchungen aus ihren gewohnten Kontexten herausgenommen 
worden sind und die verschiedenen Tests in ihnen unbekannten 
Umgebungen und mit ihnen unbekannten Personen97 durchgeführt 
haben. Die Untersuchungssituation wurde zusätzlich häufig von 
bestimmten Handlungsvorschriften bestimmt, indem die zur Diagnose 
verwendeten Geräte nur in der von dem Arzt bestimmten Art und Weise 
verwendet werden sollten98. Einigen Kindern wurden während der 
Untersuchung sogar Sedativa99 verabreicht, „in order to faciliate evoked 
response testing and to reduce the occurence of movement artifacts“ 
(Duchowny et al. 1974, S. 933). Auf diese Weise wurden sämtliche 
Daten der medizinischen Untersuchungen und Beobachtungen unter 
künstlichen Bedingungen erhoben, in denen durch die Gestaltung der 
Um- und Mitwelt sowie die Durchführung von Tests mehr oder weniger 
handelnd und verändernd in das Verhalten der Kinder eingegriffen 
wurde. 
 
Diese Vorgehensweise bietet den Vorteil, dass Zufälle, Störungen oder 
Unbestimmtheiten weitgehend ausgeschlossen werden können (vgl. 
Anschütz 1987, S. 72/73), wodurch den wissenschaftlichen For-
derungen nach Nachweisbarkeit, Logik, Eindeutigkeit, Begründbarkeit, 
Widerspruchsfreiheit, Objektivität und Wiederholbarkeit entsprochen 
wird (vgl. Engelhardt, Schipperges 1980, S. 98; Jork 1999, S. 452). Die 
in den Untersuchungssituationen gewonnenen Beobachtungen sollen 
ohne subjektive Zutaten verlässliche Informationen geben, indem durch 
den Testaufbau die eigene Subjektivität oder die Beeinflussung des 
Erkenntnisprozesses verhindert wird. Die Forscherinnen und Forscher 
                                            
96  Für die Tests wurden sehr spezielle Geräte, wie z.B. das Goldmann oder das Tubinger Perimeter (vgl. 
Baillet 1985), der Heidelberger Pupillograph (vgl. Alexandridis et al. 1983), der Photostimulator (vgl. 
Barnet et al. 1970), Dia- Geräte (vgl. Beck et al. 1978), Sehschärfegitter (vgl. Hertz et al. 1988; Birch, 
Bane 1991; McDonald et al. 1985 sowie visuell evozierte Potentiale (vgl. Duchowny et al. 1974; 
Drymalski 1980; McCulloch, Taylor 1991), MRI (vgl. Eken et al. 1995; Casteels et al. 1997; Coughlin et 
al. 1989; van Nieuwenhuizen, Willemse 1987) und Sonographie (vgl. Weindling et al. 1985) und CT (vgl. 
Flodmark et al. 1990); van Nieuwenhuizen, Willemse 1987) verwendet. 
97  Teilweise war ein Elternteil anwesend, welches das Kind in den Situationen festhielt und passend 
positionierte (vgl. Birch, Bane 1991; Porro et al. 1998), immer aber wurden die Untersuchungen von 
ebenfalls nicht vertrauten Ärzten bzw. von medizinischem Personal durchgeführt. 
98  Wie komplex ein solche Versuchsaufbau sein kann, soll das folgende Zitat verdeutlichen: „A standard 
Goldmann perimeter was used to project the I/4 (6` arc at 320 cm/m2) target stimulus and provide the 3 
• 2 cd/ m2 background. The patient`s task was to view monocularly the fixation spot (30`arc) and, at the 
onset of an auditory signal, to shift his gaze with one eye movement from the fixation spot to the 
stimulus which was presented for 1 s duration in differing positions in the hemianopic field. He was 
reminded to avoid searching for the target beyond the first saccade, regardless of his success in 
localisation. The patient was then informed as to the meridian in which the stimulus would appear, but 
he was not informed as to its exact position on the meridian“ (Baillet et al. 1985, S. 1115). 
99  „sogenannte Beruhigungsmittel; Substanzen, die eine dämpfende Wirkung auf das ZNS haben“ 
(Pschyrembel 1998, S. 1444) 
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sollen, als von der Realität distanzierte Beobachter, anhand der 
speziellen Tests die „wahren“ Erscheinungen eruieren (vgl. Engelhardt, 
Schipperges 1980, S. 98; Jork 1999, S. 452). Die eigenen Positionen 
sowie die Konstruktion der Untersuchungen werden daher nicht weiter 
auf mögliche Beeinflussungen und Einschränkungen hin offen gelegt. 
Vielmehr werden die Ergebnisse der Untersuchungen als objektive, 
allgemein gültige Aussagen verstanden und so das Verhalten der 
Kinder in den Testsituationen mit ihrem alltäglichen Verhalten in 
vertrauter Umgebung und mit vertrauten Personen gleichgesetzt.  
 
Verschiedene Autorinnen und Autoren (vgl. Ross et al. 1975; Lamb 
1975; Schlieper 1975; Belsky 1976; Bronfenbrenner 1981) vertreten 
jedoch die Ansicht, dass sich Verhalten unter künstlichen Bedingungen 
anders gestaltet als in den realen Lebensbereichen (vgl. 
Bronfenbrenner 1981, S. 21). „Die verschiedenen Arten von 
Lebensbereichen lassen charakteristische Muster für Rollen, 
Tätigkeiten und Beziehungen der an ihnen beteiligten Personen 
entstehen“ (Bronfenbrenner 1981, S. 116). Die unvertrauten und 
künstlichen Bedingungen würden diesen Vorstellungen zufolge 
ungewohnte Verhaltensweisen provozieren, die eben nicht mit den 
alltäglichen identisch sein müssen. Bronfenbrenner (1981, S. 34) 
spricht in diesem Zusammenhang von „the science of the strange 
situations with strange adults for the briefest possible periods of time- 
die Wissenschaft vom ungewöhnlichen Verhalten von Kindern, die sich 
für sehr kurze Zeit mit fremden Erwachsenen in unbekannter 
Umgebung befinden“. 
 
Folgt man diesen Argumentationen, können die Ergebnisse der 
medizinischen Untersuchungen zwar wertvolle Hilfen für die Erstellung 
der spezifischen medizinischen Befunde sein; inwieweit die unter 
künstlichen Bedingungen vorgenommenen Untersuchungen jedoch 
auch für das Alltagsgeschehen ihre Gültigkeit besitzen, müsste jedoch 
in Frage gestellt werden. Vielmehr ist davon auszugehen, dass die 
Erkenntnisse der unter künstlichen Bedingungen erhobenen 
Untersuchungen durch Verhaltensbeobachtungen der Kinder mit CVI in 
Alltagssituationen, unter natürlichen Lebensumständen, korrigiert oder 
erweitert werden.  
 
Untersuchungen treffen Zustandbeschreibungen 
Indem das Verhalten bei den medizinischen Untersuchungen auf innere 
zerebrale Schäden zurückgeführt wird, also am Phänomenbereich des 
Körpers festgemacht wird, implizieren die medizinischen Ergebnisse die 
Vorstellung, dass Verhalten von den zerebralen Prozessen determiniert 
wird, es als deren Nebenprodukt oder Begleitphänomen zu verstehen 
sei. Dies ermöglicht es den Medizinern die Verhaltensphänomene 
durch Erforschen der physikalischen Strukturen zu erklären. Die 
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speziellen Verhaltensweisen der Kinder mit CVI können jedoch auf 
dieser Grundlage nur als Störung, als Abweichung von dem Normalen 
verstanden werden, die durch die entsprechende physikalische 
Schädigung determiniert wird.  
 
Nach dem Prinzip sich selbst organisierender Prozesse lässt sich 
Verhalten jedoch nicht ausschließlich als Phänomen des 
(geschädigten) Nervensystems verstehen. Aufgrund dieser Sichtweise 
wird es möglich, zwischen Vorgängen des Nervensystems und denen 
des Verhaltens zu unterscheiden, so dass ein hirnphysiologischer 
Defekt in diesem Sinn auch nicht allein für ein auffälliges Verhalten 
verantwortlich gemacht werden kann. Vielmehr setzt die zirkuläre 
Produktion der Komponenten in einem autopoietischen System voraus, 
dass nur solche Zustände eingenommen werden, die Autonomie 
aufrechterhalten, Störungen bewältigen und so das Fortleben des 
Systems gewährleisten. Wenn das Verhalten der Kinder nicht länger 
ausschließlich auf die Hirnschäden, d.h. das intern determinierende 
Ereignis zurückgeführt, es nicht im Sinne endogener Kausalität allein 
beim „gestörten Kind“ verortet wird (vgl. Balgo 1998, S. 48), sondern es 
vielmehr mit der Interaktionsgeschichte des Individuums, d.h. mit 
„Sozialisation, Umweltaneignung, Beziehungsaufbau und Erziehung“ 
zusammenhängt (Klaes, Walthes 1998, S. 28), müssen die speziellen 
Verhaltensweisen von Kindern mit CVI nicht als eine Ansammlung 
abweichender Merkmale verstanden werden, sondern können als 
Ausdruck eines unter den gegebenen Lebensumständen sinnvollen 
Verhaltens verstanden werden. Statt von jeglicher Bedeutung 
losgelöste, unsinnige Störung, können auffällige Verhaltensweisen 
daher auch als Ausdruck eines unter den besonderen Umständen 
entstandenen Bedürfnisses verstanden werden. Statt der medizinischen 
Zustandsbeschreibungen könnten dann, durch den Versuch das 
Sinnmachende in den Handlungen der Kinder mit CVI zu verstehen und 
dieses in einen Gesamtzusammenhang einzuordnen, andere, 
weiterreichende Erklärungsansätze entwickelt werden. Es fehlen 
grundlegende Aussagen über den größeren Sinnzusammenhang des 
Verhaltens, ohne die ein Verstehen der Verhaltensweisen und somit 
auch die Kenntnis über die Entwicklung sowie angemessenes 
pädagogisches Handeln bruchstückhaft bleiben muss.  
 
Fazit 
Die bisherigen Versuche sich einem Verständnis der Art und Weise der 
visuellen Auseinandersetzung der Kinder mit CVI zu nähern, bleiben 
vor diesem Hintergrund unvollständig und bruchstückhaft. Dieser 
Missstand wird um so gravierender, als einstimmig in den 
medizinischen Untersuchungen nachgewiesen wird, dass Kinder, die 
zunächst aufgrund ihrer kortikalen Schäden als blind bezeichnet 
worden sind, über ein teilweise sogar erhebliches Sehvermögen 
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verfügen. Ausführlich wird auf mögliche Kompensationsmechanismen 
und die generell guten Prognoseaussichten hingewiesen (vgl. Good et 
al. 1994; Jan et al. 1987). Gleichzeitig betonen die Mediziner, dass 
Kinder mit kortikalen Schäden ein völlig anderes, sehr spezielles 
Sehverhalten zeigen und damit auch einer völlig anderen Förderung 
bedürfen als Kinder mit okularen Schäden (vgl. Good et al. 1994; Jan et 
al. 1987). Um den Bedürfnissen der Kinder mit CVI gerecht werden und 
möglichst optimale Voraussetzungen für die persönliche Entwicklung 
des Kindes schaffen zu können, ist daher eine differenzierte Kenntnis 
der Art und Weise der Umweltaneignung der betroffenen Kinder 
notwendig. Ohne einen solchen fundierten und umfassenden Zugang 
zum Verständnis der Handlungen, muss davon ausgegangen werden, 
dass die betroffenen Kinder nur unzureichend gefördert werden 
können.  
 
So könnten ungeeignete Angebote, die eben nicht den Bedürfnissen 
der Kinder entsprechen, einen erheblichen Teil der in der medizinischen 
Literatur beschriebenen Probleme wie Unaufmerksamkeit bzw. 
Desinteresse bedingen. Vertiefte Kenntnisse über die Bedürfnisse von 
Kindern mit CVI könnten daher dazu beitragen adäquate materiale und 
soziale Angebote zu machen und auf diese Weise eine Zugangs- und 
Veränderungsmöglichkeit zu den genannten Problembereichen bieten. 
Darüber hinaus weisen die Forschungen u.a. von Pons (1996) und 
Sadato et al. (1996) auf die Möglichkeit hin, dass sich neuronale 
Reorganisation in der Form äußern kann, dass bei einer Nicht- 
Aktivierung visueller kortikaler Areale, diese von anderen sensorischen 
Systemen, insbesondere vom somatosensorischen System, Input 
erhalten können. Übertragen auf die Gruppe der Kinder mit CVI könnte 
dies bedeuten, dass durch eine inadäquate Betreuung infolge 
mangelnder Kenntnisse, Sehregionen nicht aktiviert werden und 
dadurch die Gefahr besteht, dass das Gehirn diesen Regionen neue 
Aufgaben zuweist. Der Rückgriff auf visuelle Strategien würde hierdurch 
erschwert. 
 
Die Auseinandersetzung mit den medizinischen Ergebnissen macht 
daher auf die Diskrepanz zwischen dem festgestellten speziellen 
Sehvermögen und dem unzureichenden Wissen über die Bedürfnisse 
der Personen mit CVI aufmerksam. Daraus resultiert ein dringender 
Forschungsbedarf, um möglichst optimale, den Bedürfnissen der Kinder 
entsprechende Fördermaßnahmen entwickeln und Nebenfolgen der 
Sehschädigung möglichst minimieren zu können. Die durch die 
medizinischen Untersuchungen eruierten Beobachtungen können dabei 
als Grundlage und als Anregung für die Beobachtungen und 
Interpretationen der natürlichen, situativen, sinnvollen Handlungen der 
Person mit CVI dienen.  
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Um sich einem Verständnis der Handlungen der Kinder mit CVI 
annähern zu können, soll daher ein Beobachtungsverfahren entwickelt 
werden, mit dem es möglich wird neben der Konzentration auf die 
Person, auch die Daten der Umwelt zu berücksichtigen sowie die 
verwobenen Person- Umwelt- Mitwelt- Interaktionen. Es soll das 
alltägliche, natürliche, nicht regulierte Handeln der Kinder erfasst 
werden, um bei der Suche nach dem Sinnhaften der Handlungen 
andere Deutungsmöglichkeiten bzgl. der Strukturen und Muster der 
Handlungsweisen der Kinder mit CVI zu eruieren. Es soll untersucht 
werden, ob durch die Berücksichtigung der zirkulären Verbindungen für 
pädagogisches Handeln notwendige Erklärungsansätze geliefert 
werden können und ob die andere Herangehensweise zum Entdecken 
neuer Eigenschaften, Funktionen und Bedeutungen führen und somit 
das Verständnis des Phänomens CVI verbessert werden sowie 
Handlungsalternativen für den Umgang mit den Kindern eröffnet 
werden können.  
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3 Gegenstandskonstruktion der Unter-
suchung 
Auf der Basis der medizinischen Forschungsergebnisse soll im folgenden 
ein eigenes Untersuchungsverfahren entwickelt, erprobt und schließlich 
dahingehend kritisch geprüft werden, ob es vor dem Hintergrund des 
dargelegten Theoriedefizits der medizinischen Untersuchungen (s. Kapitel 
2.3.7), über die Berücksichtigung des Wechselverhältnisses von Person 
und Umwelt, des Gesamtzusammenhangs der sinnvollen Handlungen, des 
alltäglichen, natürlichen Verhaltens und der an der Situation beteiligten 
Personen, neue Erkenntniswege eröffnen kann. Dementsprechend wird 
bei der Gegenstandskonstruktion der Untersuchung die Zielsetzung, der 
theoretische Bezugsrahmen, sowie das Untersuchungsdesign festgelegt. 
3.1 Zielsetzung der Untersuchung 
Vorrangiges Ziel der Untersuchung ist es, einen Forschungsansatz zu 
entwickeln und zu erproben, mit dem es möglich wird, Daten der Umwelt, 
die Interaktionen zwischen der betroffenen Person mit CVI und ihrer Um- 
und Mitwelt, das alltägliche, natürliche, nicht regulierte und sinnhafte 
Handeln der Kinder zu erfassen. Durch eine eigens zu entwickelnde 
methodische Herangehensweise, soll der Versuch unternommen werden, 
statt einseitig auf das betroffene Kind ausgerichteter, pathologischer 
Zuschreibungen, wie sie sich in den bisherigen Untersuchungen finden 
lassen, hier die Wechselbeziehungen zwischen dem Kind und seiner 
vertrauten materiellen, räumlichen und sozialen Umwelt zu erfassen ohne 
dabei verändernd in das Handeln der Kinder einzugreifen oder dieses 
durch Handlungsvorschriften zu regulieren. Hauptbezugspunkt bei den 
Beobachtungen stellt dabei die Art und Weise der visuellen 
Auseinandersetzung der Kinder mit CVI mit ihrer Umwelt dar. Indem die 
Wechselwirkungen zwischen den Handlungen der Kinder und den 
jeweiligen Umweltbezügen qualitativ erfasst und beschrieben werden, 
sollen Hypothesen generiert werden, welche Merkmale und Bedingungen 
der alltäglichen, natürlichen Umgebung für die Entstehung der 
Handlungstendenzen der Kinder mit CVI relevant sein könnten. 
 
Dieser Zielsetzung liegt die Annahme zugrunde, dass durch die Berück-
sichtigung der Einflüsse der Umwelt auf die Handlungen der Kinder mit 
CVI und der Person- Umwelt- Interaktionen, durch Beobachtungen des 
alltäglichen, natürlichen Verhaltens sowie den Versuch das Sinnmachende 
in den Handlungen der Kinder verstehen zu wollen, neue bzw. andere 
Deutungsmöglichkeiten bezüglich der Strukturen und Muster der 
Handlungsweisen der Kinder mit CVI ermöglicht werden, die 
Entwicklungsdimensionen eröffnen und auf diese Weise für die Ent-
wicklung entsprechender Fördermaßnahmen hilfreich sein können. 
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3.2 Theoretischer Bezugsrahmen 
Die der Untersuchung zugrundeliegenden Grundannahmen bezüglich 
Behinderung, Handlung, Umwelt und der Interpretation von Handlungen 
sollen in diesem Abschnitt dargelegt werden, um daraufhin die Ebene 
und Relevanz eines ökopsychologischen Konzeptes für die Unter-
suchung zu erarbeiten. Die Darstellung wird sich in folgende Abschnitte 
untergliedern: Theoretische Grundannahmen, Ökopsychologische 
Orientierung, Grundzüge des Behavior- Setting- Konzeptes sowie 
Möglichkeiten und Grenzen des Konzeptes für die Untersuchung. 
3.2.1 Theoretische Grundannahmen 
Indem ich davon ausgehe, dass “jede professionelle, jede diagnostizie-
rende Person ... ihre Vorstellung, ihr Menschenbild, ihre mehr oder 
weniger theoriegeleitete Sicht auf die Themen, Probleme und Personen 
mit denen sie zu tun hat” besitzt (Klaes, Walthes 1998, S. 30) und diese 
das Vorgehen einer Untersuchung maßgeblich beeinflussen, sollen 
zunächst die für meine Zielsetzung und Herangehensweise 
handlungsleitenden Grundannahmen offengelegt und explizit erörtert 
werden. 
3.2.1.1 Behinderung 
Übereinstimmend mit dem ICF Entwurf zur internationalen Klassifikation 
der Funktionsfähigkeiten, Behinderung und Gesundheit, möchte ich 
Behinderung als eine Wechselwirkung oder komplexe Beziehung zwi-
schen der gesundheitlichen Verfassung einer Person einerseits und 
den Kontextfaktoren andererseits verstehen (WHO 2001, S. 19). Beim 
ICF werden drei Dimensionen voneinander unterschieden: Schädi-
gungen der Körperfunktionen und –strukturen100, Beeinträchtigungen der 
Aktivität101 und Beeinträchtigungen der Partizipation102.  
 
Alle Dimensionen stehen in Wechselbeziehung mit Kontextfaktoren, die 
personenbezogene Faktoren und Umweltfaktoren umfassen. 
Umweltfaktoren beziehen sich auf die für eine Person externen Fakto-
                                            
100 Schädigungen betreffen Abweichungen von einem allgemein anerkannten physischen Zustand und 
seinen Funktionen. Zu den Schädigungen der Körperfunktionen zählen mentale (geistige und seelische) 
Funktionen. Schädigungen der Struktur können Anomalien, Defekte, der Verlust oder eine andere 
wesentliche Abweichung der Körperstruktur sein (WHO 2001, S. 12). 
101 „Activity is the execution of a task or action by an individual“ (WHO 2001, S. 14). Eine Aktivität ist 
beeinträchtigt, wenn es für eine Person schwierig oder unmöglich ist, die Aktivität in der erwarteten 
Weise durchzuführen (WHO 2001, S. 14). 
102 „Participation is involvement in a life situation“ (WHO 2001, S. 14). Dazu zählen Umweltfaktoren, d.h. 
physikalische und soziale Aspekte sowie das Verhalten des Umfeldes. Eine Beeinträchtigung der 
Partizipation ist daher ein nach Art und Ausmaß bestehendes Problem einer Person bezüglich ihrer 
Teilhabe in einem Lebensbereich bzw. einer Lebenssituation (WHO 2001, S. 14).  
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ren der physikalischen, sozialen und einstellungsbezogenen Umwelt103. 
Personenbezogene Faktoren bezeichnen den individuellen Hintergrund 
und setzen sich aus den persönlichen Attributen oder Eigenschaften 
zusammen, die nicht zu der gesundheitlichen Verfassung oder dem 
gesundheitlichen Zustand zählen104. Die Interaktionen der 
verschiedenen Komponenten des ICF sollen in der folgenden Abbildung 
veranschaulicht werden. 
Abb. 29: Interaktionen zwischen den Komponenten des ICF 
 
Quelle: WHO 2001, S. 18 
Ich möchte dementsprechend Behinderung als Relation verstehen, als 
Verhältnis zwischen der geschädigten Person und ihren sozialen und 
material- räumlichen Umgebungsbedingungen. Behinderung soll daher 
nicht, wie dies im traditionellen medizinischen Modell geschieht, als 
ontogenetische Gegebenheit, als unveränderbare subjektbezogene 
Eigenart bewertet werden, die unmittelbar von einer Krankheit o.ä. 
verursacht wird. Vielmehr wird davon ausgegangen, dass eine Schädi-
gung eine spezifische Bedingung darstellt, die eine Person mit in die 
Umweltauseinandersetzung miteinbringt. Gleichzeitig beeinflussen 
                                            
103 Darunter fallen zwei verschiedene Aspekte: 
a) Individueller Aspekt- als die unmittelbare, persönliche Umwelt des Individuums, „including settings 
such as home, workplace and school“ (WHO 2001, S. 16). Diese Ebene umfasst die 
physikalischen und materiellen Gegebenheiten der Umwelt, denen sich eine Person 
gegenübersieht, sowie den persönlichen Kontakt zu anderen Familienmitgliedern, Bekannten, 
Kollegen und Fremden (WHO 2001, S. 16). 
b) Gesellschaftlicher Aspekt- als formelle und informelle soziale Strukturen, Leistungen und 
übergreifende Ansätze oder Systeme in einer Kultur oder Teilkultur. Dieser Aspekt umfasst 
Organisationen und Leistungen bezüglich der Arbeitsumwelt, kommunale Aktivitäten, Behörden, 
Kommunikations- und Verkehrswesen, informelle soziale Netzwerke als auch Gesetze, 
Bestimmungen, formelle und informelle Regelungen, Einstellungen und Ideologien (WHO 2001, 
S. 17). 
104 Zu den persönlichen Faktoren gehören Geschlecht, Rasse, Alter, andere gesundheitliche Bedingungen, 
Fitness, Lebensstil, Gewohnheiten, Erziehung, Bewältigungsstile, sozialer Hintergrund, Erziehung/ 
Ausbildung, Beruf, vergangene oder gegenwärtige Erlebnisse, (vergangene oder gegenwärtige Lebens-
ereignisse), allgemeine Verhaltensmuster und Charakterstil, individuelle psychische Vorzüge und andere 
Charakteristika (WHO 2001, S. 17).  
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personenbezogene Faktoren sowie Umweltfaktoren, Vorurteile und 
Sichtweisen der Gesellschaft die Behinderung, so dass Veränderungen 
bezüglich eines Aspektes andere Aspekte verändern können. Damit 
wird Behinderung nicht als stabile, unveränderliche Größe betrachtet, 
sondern als ein Prozess, der ständigen Veränderungen unterliegt. 
Behinderung betrifft die Beteiligten und die Umwelt, so dass “nicht die 
Verschiedenheit einer Person, sondern der Umgang mit Verschieden-
heit, der zur Benachteiligung dieser Person führt ... als Behinderung 
begriffen wird” (Walthes 1995, S. 91). 
 
Wenn das Behindernde erst im Umgang entsteht (vgl. Simon 1988, S. 
339-342), wenn es als ein Bedingungsgeflecht zwischen beeinträch-
tigter Person und ihrer Umgebung verstanden wird, werden neue 
Handlungsmöglichkeiten eröffnet, da es nicht länger ausschließlich auf 
das beeinträchtigte Individuum zurückgeführt werden kann. So tritt die 
Frage nach Kontextbedingungen und Angebotsstrukturen in den 
Vordergrund und inwiefern diese für die Strukturen der betroffenen 
Personen erfahrbar und ansprechend gestaltet sind. Es wird davon 
ausgegangen, dass inadäquate Umweltbedingungen, die keine 
vielfältigen Angebote und Erfahrungsmöglichkeiten bereit stellen, dazu 
führen, dass sich die beeinträchtigte Person weniger produktiv mit ihrer 
Umwelt auseinandersetzen kann und dadurch das Behindernde 
verursacht wird.  
3.2.1.2 Handlung 
Um ein für die Arbeit brauchbares Verständnis von Handlung zu ent-
wickeln, sollen zunächst die Begriffe Handeln und Verhalten vonein-
ander abgegrenzt werden.  
 
Vertreterinnen und Vertreter subjektiver Theorien verstehen Hand-
lungen “als absichtsvolle und sinnhafte Verhaltensweisen ...; sie werden 
konstruktiv geplant und als Mittel zur Erreichung von (selbstgewählten) 
Zielen eingesetzt” (vgl. Werbik 1978; Eckensberger, Meacham 1984). 
Ihnen liegen bestimmte individuelle und subjektive Motive, Interessen 
und Bedeutungsdimensionen zugrunde, so dass sie als intentional 
verstanden werden (vgl. Groeben et al. 1988, S.12; Groeben 1986, S. 
188). Diesem Verständnis liegt ein bestimmtes Menschenbild zugrunde: 
Die anthropologischen Kernannahmen subjektiver Theorien verstehen 
den Menschen als “autonom, aktiv konstruierend und reflexiv” (Groeben 
et al. 1988, S. 13) und setzen als zentrale menschliche Merkmale 
Sprach- und Kommunikationskompetenz, Reflexivität und potentielle 
Rationalität (vgl. Groeben 1986, S. 59 ff ). Handeln bezeichnet damit 
“hochkomplexe Ausgangseinheiten, die durch die operative 
Wirksamkeit der subjektiven Intentionalität und dementsprechend 
subjektiv- individuelle Bedeutungsdimensionen gekennzeichnet sind” 
(Groeben 1986, S. 185).  
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Davon abgegrenzt wird der Begriff des Verhaltens als zentraler Begriff 
in der Psychologie (vgl. Groeben et al. 1988; Cranach et al. 1980). 
Verhalten wird als Ausgangseinheit niedrigster Komplexitätsstufe 
bezeichnet, dem weder bewusste noch unbewusste Intentionalitäten 
zugeschrieben werden. Verhalten beschränkt sich auf das äußerlich 
Beobachtbare, d.h. auf rein motorische, mechanische Bewegungen. 
“Autonomie, Reflexivität und kognitives Konstruieren werden nicht 
thematisiert, sondern dem Menschen implizit oder explizit 
abgesprochen” (Groeben et al. 1988, S. 13).  
 
Den Ideen autopoietischer Prozesse zufolge ist Verhalten von dem 
operationalen Kontext bedingt, in dem es stattfindet. Diesem Kontext 
entsprechend bildet das Individuum vor dem Hintergrund seiner eige-
nen Kriterien und Erfahrungen selbstbestimmt sinnvolle Verhaltens-
strukturen (s. Kapitel 2.3.7.2). Übereinstimmend mit diesen Argumenta-
tionen lehne ich die Vorstellung des Verhaltens als Oberbegriff ab, da 
damit stärker jene Aspekte assoziiert werden, die auf ein abhängiges, 
fremdgesteuertes und nicht reflektiertes Re-Agieren hindeuten. Statt-
dessen stimme ich mit den Ideen subjektiver Theorien bezüglich des 
Handlungsbegriffs überein und möchte menschliches Handeln als 
zielgerichteten Prozess oder zielgerichtete Tätigkeit auffassen, das in 
qualitativ unterschiedlicher Weise bewusst repräsentiert ist (vgl. Aebli 
1980; Alisch 1981; v. Cranach 1983; v. Cranach et al. 1980; Hacker 
1973, Kaminski 1970, 1981; Oesterreich 1981; Volpert 1974). Versteht 
man Handeln als motivational gesteuert, werden “Um- zu- Motive” und 
“Weil- Motive” für Handeln konstitutiv (vgl. Schimank 2000, S. 25 ff.), 
d.h. der Handelnde beabsichtigt mit seiner Handlung eine Wirkung 
herbeizuführen, verfolgt ein bestimmtes Ziel (“Um- zu- Motiv”), welches 
sich aus den persönlichen Erfahrungen der Person ergibt (“Weil- 
Motiv”). Mit diesem Erklärungsansatz lassen sich die Handlungen 
anderer Personen über die Rekonstruktion dieser handlungskonsti-
tuierender “Um- zu- Motive” verstehen. Festzuhalten bleibt daher, dass 
jedes Handeln als für das Kind sinnhaft, zielbezogen und bedeutungs-
haltig verstanden werden soll und somit das Erleben nur “unter 
Rückgriff auf Rekonstruktionen subjektiver Sinngehalte und Bedeu-
tungsstrukturen verstanden werden” kann (Hurrelmann 1986, S. 85). 
3.2.1.3 Umwelt 
Orientiert man sich an dem Bild eines reflexions-, kommunikations- und 
handlungsfähigen Subjektes, kommt gleichzeitig der Umwelt eine neue 
Bedeutung zu. Umwelt stellt sich nicht länger als eine objektive, 
sondern als eine vom Kind subjektiv aufgenommene, verarbeitete und 
konstruierte Größe dar, wenn man, wie Hurrelmann (1986, S. 64), von 
der wechselseitigen Beziehung zwischen individueller, sozialer und 
ökologischer Entwicklung ausgeht. “Der Aufbau der Kompetenzen zur 
Bewältigung der äußeren Realität vollzieht sich über eigenaktive Erkun-
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dungs- und Erschließungsprozesse, in deren Verlauf tastende Erfah-
rungen im Umgang mit äußerer Realität gesammelt werden, die zur 
Bildung von Kategorisierungs- und Problemlösungsmustern führen” 
(Hurrelmann et al. 1986, S. 100).  
 
Diese Vorstellung fokussiert die Verknüpfung zwischen Individuum und 
Umwelt, mit der sich das Individuum in einem permanenten Prozess der 
Anpassung und Auseinandersetzung befindet. Aufgrund dieses Ver-
ständnisses wird dem Alltag eine eigene Bedeutung zugeschrieben. 
Der Begriff der Alltagswelt ist in der Entwicklungspsychologie und der 
Sozialisationsforschung relativ neu. Erst das Interesse an der beson-
deren Qualität der Handlungskompetenzen von Kindern hat in diesem 
Bereich zu Versuchen geführt, bei denen das Alltagskonzept auch auf 
die Analyse des Alltags von Kindern übertragen und zugleich die Posi-
tion der Familie berücksichtigt wird (vgl. Engelbert 1986; Herlth, 
Schleimer 1982; Mundt 1980). 
 
Engelbert, dessen Vorstellungen ich mich anschließen möchte, kenn-
zeichnet die Verknüpfung zwischen Kind und Umwelt durch die folgen-
den Merkmale: 
1) Natürlichkeit- Dauerhaftigkeit 
Dieses Begriffspaar beschreibt, dass der Aufbau von Sinnstrukturen, 
die für die Erfahrungs- und Handlungsmöglichkeiten von Kindern 
bedeutsam sind, nicht durch künstlich geschaffene, sondern dauer-
hafte, alltägliche Umwelten ermöglicht wird. 
2) Komplexität- Qualität 
Engelbert (1986, S.64) versteht die alltägliche Umwelt als “... ein 
komplexes Gefüge sozialer, räumlicher und dinghafter Elemente”, 
dessen qualitative Momente sich aus der Interaktion der einzelnen 
Bestandteile ergeben. 
3) Reziprozität- Aktivität 
Das Verhältnis von Individuum und Umwelt wird dementsprechend 
als Wechselwirkungsprozess begriffen. Kinder nehmen ihre Umwelt 
selektiv wahr und greifen aktiv und sinnvoll in sie ein. “Kinderalltag 
ist somit immer Aktivitätsalltag und bezieht sich auf die Ergebnisse 
des reziproken Kind- Umwelt- Verhältnisses” (Engelbert 1986, 
S. 64). 
3.2.1.4 Interpretation der Handlungen 
Indem ich jedes Handeln als für die Person sinnhaft, zielbezogen und 
bedeutungshaltig verstehe (vgl. Kapitel 3.2.1.2), wird das Verstehen- 
Wollen, die Interpretation dieser Handlungen von dem Paradigma 
geleitet, “dass jedes menschliche Handeln eine Deutung der Welt 
schon voraussetzt, jede Interaktion selbst als Interpretationsprozess zu 
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begreifen ist und dass diese Interaktions- und Interpretationsleistungen 
soziale Wirklichkeit konstituieren, deren Deutung dann wieder 
Voraussetzung für weitere menschliche Aktivitäten ist” (Lamnek 1988, 
S. 82 f.). Folgt man der Annahme, dass jeder Aktivität eine eigene 
Bedeutung und Sinnhaftigkeit zukommt, dass die Umwelt im voraus 
interpretiert wird, um sie zu verstehen und entsprechend agieren zu 
können, sollte bei der Interpretation der Aktivitäten der Versuch 
unternommen werden, die Handlungen bezüglich ihres Sinns zu 
deuten, um die Bedeutung der Handlungen rekonstruieren zu können.  
 
In diesem Zusammenhang wird methodisch zwischen psychologischen 
und Sinnverstehen sowie zwischen elementaren und höherem Verste-
hen unterschieden. Das elementare Verstehen, d.h. das “Verstehen im 
alltäglichen Umgang, ohne dass ein bewusstes Bemühen und 
Verstehen stattfindet” (Lamnek 1988, S. 74), und das psychologische 
Verstehen, d.h. das Verstehen “durch Nacherleben einer Situation oder 
durch Sichhineinversetzen (Empathie)” (Lamnek 1988, S. 74), setzen 
voraus, dass die Kommunikationspartner (Kind und Beobachter) 
dieselbe verbale bzw. nonverbale Symbolsprache verwenden, der 
schließlich die Botschaft entnommen werden kann (vgl. Lamnek 1995, 
S. 174). Diese Art der Kommunikation erschwert jedoch meiner 
Meinung nach den Verstehensprozess von Handlungen, da ein 
Nacherleben, wie andere Menschen wahrnehmen, generell nicht 
möglich ist. Wahrnehmung ist vielmehr von den Erfahrungen im 
jeweiligen Kontext abhängig, abhängig also von den eigenen 
Entwicklungsbedingungen. Diese fallen bei allen Menschen 
unterschiedlich aus, so dass nicht von einer für alle gleichen, 
einheitlichen Wahrnehmung ausgegangen werden kann. “Die Qualität 
der Wahrnehmung ist nicht intersubjektiv feststellbar, sie bleibt das 
Geheimnis jedes Subjekts” (Walthes Internet Adresse, S.11). Eine 
Annäherung zwischen dem Verstehenden und dem Gemeinten könnte 
zwar durch einen sprachlichen Austausch ermöglicht werden, doch 
blieben selbst bei der Möglichkeit “die Wirklichkeitsdefinitionen 
zwischen Kindern mit einer Sehschädigung und Forschern ohne 
Sehschädigung verbal auszuhandeln, semantische Divergenzen, d.h. 
die Unsicherheit darüber, ob die auf Visualität ausgerichtete Sprache 
überhaupt dazu in der Lage ist, die (einmal) unterstellte ‘andere’ 
Wahrnehmung des Menschen mit einer Sehschädigung zu vermitteln” 
(Gabler et al. 1989, S. 34).  
 
Bei der Methode des “Sichhineinversetzens” sowie beim elementaren 
Verstehen, besteht daher die Gefahr, “die eigenen Welten anderen als 
die objektive, allen gemeinsame Welt zu erstellen” (Uexküll 1991, S. 
230). Indem Differenzen zwischen der Wahrnehmungswelt des 
Beobachteten und des Beobachtenden nicht ausreichend berücksichtigt 
werden, können eigene Vorurteile und Einschätzungen unreflektiert auf 
das zu Beobachtende projiziert werden, und auf diese Weise zu 
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Fehlinterpretationen führen. In diesem Sinne halte ich das 
Sinnverstehen, d.h. “das Verstehen eines Sachverhaltes durch die 
Beleuchtung und Erfassung des Sinnzusammenhangs” (Lamnek 1988, 
S. 74), und das höhere Verstehen, bei dem “das zu Verstehende aus 
einem größeren (übergeordneten) Zusammenhang” hergeleitet wird 
(Lamnek 1988, S. 74), für besonders geeignet, will man Handlungen 
verstehen und interpretieren. 
 
Ferner gehe ich davon aus, dass sich die Diskrepanzen auf der Sinn-
ebene durch die Anwendung hermeneutischer Zirkel reduzieren lassen. 
Dies bedeutet, dass zunächst das Vorwissen, welches sich aus den 
eigenen Anschauungen sowie dem Fachwissen zusammensetzt, die 
Grundlage für die Interpretationen der Handlungen darstellt. Durch die 
Beobachtungen wird das Wissen über die Zusammenhänge wiederum 
erweitert und das ursprüngliche Vorwissen ergänzt und korrigiert. Mit 
diesem erweiterten Vorverständnis lassen sich die Handlungen leichter 
verstehen. Aufgrund dieses zirkulären Verstehensprozesses, bei dem 
sich Vorwissen und Beobachtung gegenseitig beeinflussen, sollen 
Fehlinterpretationen minimiert werden (vgl. Lamnek 1988, S. 68/69). 
Darüber hinaus sollen Fehlinterpretationen verhindert werden, indem 
der Kontext, in dem die Handlungen stattfinden, berücksichtigt wird, so 
dass “die Einzelelemente nur aus dem Gesamtzusammenhang 
verständlich sind und sich das Ganze wiederum nur aus den Teilen 
ergibt” (Lamnek 1988, S. 68). Die Bedeutung einer Handlung ließe sich 
demnach erst aus dem Gesamtzusammenhang, in dem sie stattfindet, 
erschließen. Es ist dabei sowohl möglich den Sinn der Handlungen 
anhand des Gesamtzusammenhangs zu verstehen, als auch 
umgekehrt, den Sinn des Gesamtzusammenhangs durch die 
Einzelhandlungen (vgl. Lamnek 1988, S. 70). 
3.2.1.5 Konsequenzen  
Ausgangspunkt sämtlicher an dieser Stelle dargelegter Überlegungen 
bildet die Vorstellung von menschlichem Handeln, welche davon aus-
geht, dass alles, was eine Person tut, für diese selbst Sinn macht. Den 
skizzierten Annahmen über Behinderung, Handlung, Umwelt und dem 
Interpretationsprozess ist gemeinsam, dass sie jeweils miteinander ver-
flochten sind und nicht isoliert betrachtet werden können: 
• Behinderung wird als Beziehungsgeflecht zwischen der beein-
trächtigten Person und seinem situativen Kontext betrachtet, 
• Handlungen werden als sinnvoll und zielgerichtet verstanden, 
• die beeinträchtigten Personen stehen in wechselseitiger Beziehung 
zu ihrer sozialen und ökologischen Umwelt, 
• die Interpretationen von Handlungen sind von dem Gesamtzusam-
menhang sowie dem Vorverständnis abhängig. 
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Aus diesen theoretischen Grundannahmen ergeben sich wichtige Kon-
sequenzen für die Anlage der Untersuchung des Verhaltens von Kin-
dern mit CVI: 
1) Kinder mit CVI haben immer eine kompetente, produktive Art der 
Auseinandersetzung mit ihrer Umwelt. Das Verstehen- Wollen der 
Verhaltensweisen basiert auf der prinzipiellen Annahme, dass diese 
Auseinandersetzung des Kindes mit seiner Umwelt sinnvoll und 
bedeutsam ist. “Es geht daher darum, das Sinn machende des 
Tuns, der Handlungen, der Kommunikation in einem System zu ver-
stehen” (Klaes, Walthes 1998a, S. 34). 
2) Ausgehend von der Idee, dass die Handlungen der Personen mit 
CVI nicht unabhängig von der psychologisch- ökologischen Umwelt 
betrachtet werden können, kann die Analyse der Umweltbedin-
gungen zum Verständnis der Handlungen beitragen. 
3) Um diese Sinnstrukturen erfassen zu können, rücken alltägliche 
Umwelten in den Mittelpunkt des Interesses. 
 
Ein, der Untersuchung zugrundeliegendes, theoretisches Modell, sollte 
eben diese Wechselwirkungsprozesse berücksichtigen können. Da die 
Ökopsychologie sich mit den Wechselbeziehungen zwischen Indivi-
duum und Umwelt beschäftigt, scheint sie vor diesem Hintergrund 
besonders vielversprechend zu sein. Im Folgenden soll daher die Öko-
psychologie unter der Perspektive erörtert werden, inwiefern sie neue 
Zugangsmöglichkeiten zur Beobachtung und zum Verständnis von 
Kindern mit CVI bieten kann. 
3.2.2 Ökopsychologische Orientierung 
Die Idee einer wechselseitigen Beziehung zwischen Individuum und 
Umwelt lässt sich zunächst der Gestaltpsychologie zuordnen, und wird 
heute z.B. in der ökologischen Psychologie (vgl. Eckensberger 1978; 
Oerter 1989; Schmidt- Denter 1984; Silbereisen 1986) sowie der 
sozialökologischen Sozialisationsforschung (vgl. Bronfenbrenner 1981; 
Engelbert 1986; Geulen 1987; Hurrelmann et al. 1986, 1989) 
weiterverfolgt. Sowohl in der ökologischen Psychologie als auch in der 
sozialökologischen Sozialisationsforschung wird nicht mehr das Modell 
einer einfachen Person- Umwelt- Gegenüberstellungen vertreten, 
sondern differenzierte Modelle zur Darstellung dieses komplexen 
Verhältnisses entwickelt. Entwicklung wird als Interaktion in sozialen 
Systemen, als Wechselwirkung zwischen dem Kind und seiner Umwelt 
verstanden (Bronfenbrenner 1977), so dass der 
Untersuchungsgegenstand weder das Individuum noch die Umwelt als 
solche ist, sondern vielmehr die Wechselwirkung zwischen beiden 
(Schmidt- Denter 1984, S. 17). Bronfenbrenner (1981, S. 37) 
charakterisiert dies folgendermaßen: “Die Ökologie der menschlichen 
Entwicklung befasst sich mit der fortschreitenden gegenseitigen 
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Anpassung zwischen dem aktiven, sich entwickelnden Menschen und 
den wechselnden Eigenschaften seiner unmittelbaren Lebensbereiche. 
Dieser Prozess wird fortlaufend von den Beziehungen dieser 
Lebensbereiche untereinander und von den größeren Kontexten 
beeinflusst, in die sie eingebettet sind”. 
3.2.2.1 Definitorische Kriterien 
Die zentralen definitorischen Kriterien, durch die sich die ökologische 
Entwicklungspsychologie von anderen theoretischen Ansätzen unter-
scheidet, lassen sich nach Schmidt- Denter (1983) in fünf wesentlichen 
Punkten darstellen: 
1) Das Hauptinteresse richtet sich bei ökologischen Ansätzen auf 
bekannte, alltägliche Kontexte. 
2) Adaptation, Akkomodation, funktionale Leistungen und Lebens-
strategien offenbaren sich erst über eine längere Zeitspanne. Dem-
entsprechend werden bevorzugt Langzeitbeobachtungen durchge-
führt, während ansonsten hauptsächlich das Kurzzeitverhalten 
untersucht wird. 
3) Handlungen werden auf einer komplexen Ebene analysiert, welche 
die Personen, die Handlungen, sowie die soziale und physische 
Umwelt beinhaltet. 
4) Dabei werden weder das Individuum noch die Umwelt als solche 
erfasst, sondern die komplexen Wechselwirkungsprozesse zwischen 
beiden. Ändert sich ein Bestandteil des Ganzen, so hat dies auch 
Auswirkungen auf andere Strukturen (Willems 1977). 
5) Bronfenbrenner (1977) gibt in diesem Zusammenhang den Rat-
schlag, das Beziehungssystem zu verändern, um es analysieren 
und verstehen zu können. Seiner Meinung lässt sich während eines 
Veränderungsprozesses am ehesten beobachten, “wie eine neue 
Balancierung entsteht und welche Prinzipien dabei eine Rolle spie-
len” (Schmidt- Denter 1984, S. 18). Adaptationsprozesse dieser Art 
bilden das Kernstück der ökologischen Psychologie. 
3.2.2.2 Umweltbegriff 
Der ökologische Ansatz wirft das Problem auf, auf welche Art und 
Weise die Umwelt theoretisch konzeptualisiert und datentechnisch 
erfasst werden kann. So kann Umwelt sehr weit gefasst verstanden 
werden, so dass im Grunde das gesamte Universum außerhalb des 
Organismus darunter zählen würde. Ein derartig umfassendes Umwelt-
verständnis ist jedoch wenig hilfreich, da “sich bei der Vielfalt der Vari-
ablen und Komponenten keine spezifischen Wirkungsprinzipien mehr 
ermitteln” ließen (Schmidt- Denter 1984, S. 25).  
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Bronfenbrenner (1981) hat eine Systematik spezifischer Umwelten als 
Mikro-, Meso, Exo- und Makrosysteme skizziert und diese Strukturen 
damit einer differenzierteren Untersuchung gerade bezüglich der kindli-
chen Entwicklung zugänglich gemacht105. Die Systematik von 
Bronfenbrenner besitzt insofern heuristischen Wert, als sie eine Aus-
wahl spezifischer Fragestellungen ermöglicht. Vor dem Hintergrund der 
Fragestellung eröffnet dieses Modell zum einen den Gedanken, dass 
mittelbare Lebensbereiche (Exosysteme) Bedeutung für die Persönlich-
keitsentwicklung haben, zum anderen impliziert es auch eine Vorstel-
lung von Umwelt, wonach diese sich in ständiger Veränderung befindet 
und durch die Aktivität von Personen beeinflusst wird. Es betont die 
Notwendigkeit einer systematischen Untersuchung der unmittelbaren 
und mittelbaren Lebensbereiche, d.h. die Erfassung alltäglicher 
Lebenssituationen, wenn Aussagen über Ausmaß und Funktion exter-
ner Bedingungen für die Entwicklung des Kindes möglich sein sollen. 
Da ein Mikrosystem unmöglich als Ganzes abgebildet werden kann und 
sich auch bestimmte “natürliche” Dimensionen der Umwelt nicht 
zwangsläufig ergeben, muss eine Auswahl nach bestimmten Aspekten 
getroffen werden, und zwar in Abhängigkeit von der Art der zu unter-
suchenden Entwicklungsprozessen (vgl. Walter 1975).  
 
Ein solcher Versuch stammt von dem Amerikaner Barker und seinem 
Kollegen Wright, die mehr als 20 Jahre zusammen an der “Midwest 
Psychological Field Station” an der Universität in Kansas gearbeitet 
haben (vgl. Barker , Wright 1949; 1955; Wright 1967; Barker 1963; 
1968). Hier bildet die Analyse- Einheit das sogenannte Synomorph, 
dessen am häufigsten untersuchte Standardform das “Behavior Setting” 
(BS) ist. Das Behavior- Setting- Konzept soll im Folgenden dargestellt 
und die Möglichkeiten des Konzeptes für die Untersuchung 
abschließend erarbeitet werden. 
                                            
105 Mikrosysteme sind unmittelbar erlebte Umwelten, in denen direkte zwischenmenschliche Interaktionen 
stattfinden, “die die in Entwicklung begriffene Person in einem gegebenen Lebensbereich mit den ihm 
eigentümlichen physischen und materiellen Merkmalen erlebt” (Bronfenbrenner 1981, S. 38). Es handelt 
sich um die Beziehungen zwischen Individuum und einem bestimmten “Setting”. Dies kann z.B. das 
Bedingungsgefüge innerhalb der Familie oder des Kindergartens sein.  
 Mesosysteme beschreiben die wechselseitigen Beziehungen von Lebensbereichen, an denen die 
Person aktiv und direkt beteiligt ist. Dies sind für ein Vorschulkind z.B. die Beziehungen zwischen Fami-
lie und Kindergarten, zwischen Kindergarten und Frühförderstelle etc. “Ein Mesosystem ist somit ein 
System von Mikrosystemen” (Bronfenberenner 1981, S. 41) 
 Exosysteme sind Lebensbereiche, an denen die Person, im Gegensatz zum Mikro- und Mesosystem, 
nicht selbst beteiligt ist, “in denen aber Ereignisse stattfinden, die beeinflussen, was in ihrem Lebensbe-
reich geschieht, oder die davon beeinflusst werden” (Bronfenbrenner 1981, S. 42). Hiermit kann z.B. die 
Arbeitssituation der Eltern oder die Organisationsstruktur des Kindergartens gemeint sein. 
 Makrosysteme erfassen “die grundsätzliche formale und inhaltliche Ähnlichkeit der Systeme  
 niedriger Ordnung” (Bronfenbrenner 1981, S. 42), die in einer Subkultur oder Kultur bestehen. Solche 
kulturellen oder subkulturellen Normen und Prinzipien können z.B. als kulturelle Eigenarten des Ver-
ständnisses und der Organisation von Familie und Kindergarten zum Ausdruck kommen. 
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3.2.3 Grundzüge des Behavior- Setting Konzeptes  
Bei der Entwicklung seines Konzeptes hat sich Barker an bestimmten 
Zielsetzungen der biologischen Ökologie orientiert: Ähnlich wie Lewin 
(1951) und Brunswik (1952) will er das laborexperimentelle Vorgehen 
der Psychologie ergänzen. “Barker wollte, als Pendant zur biologischen 
Ökologie, einen ökologischen Zugang auch in der Psychologie schaf-
fen, eine “psychologische Ökologie” (Kaminski 1995, S. 487). Auch 
Begriffe und methodologische Vorgehensweisen der biologischen 
Ökologie, welche die Beziehungen von Tieren und Pflanzen zu deren 
natürlichem Habitat beschreiben und in sogenannten “Habitat- 
Landkarten” dokumentieren, nahmen sich Barker und Wright (1949) 
zum Vorbild. Sie sahen ihr Ziel dementsprechend in der Untersuchung 
des “psychologischen Habitats” von Kindern und deren 
Verhaltensstruktur (vgl. Kaminski 1995, S. 44). Für diesen Zweck grün-
dete Barker 1947 eine Feldstation in einer kleinen Stadt in den USA, die 
ihm über 25 Jahre für seine ökologisch- psychologische Feldforschung 
diente (vgl. Kaminski 1995). Grundlegende Intention des 
Forschungsvorhabens war es, das Alltagsleben der Kinder 
aufzusuchen, zu beschreiben und zu erforschen, so wie es sich in ihren 
alltäglichen Umwelten abspielt (Kaminski 1986, S. 155). “Einzelne 
Kinder des Ortes wurden ganze Tage lang ununterbrochen beobachtet. 
Dabei wurde minutiöse, freie, alltagssprachliche Verhaltens-
protokollierung angewandt” (Kaminski 1995, S. 29). Das Problem der 
Identifizierung und Beschreibung solcher Umwelten menschlichen 
Handelns wurde als ein empirisches betrachtet. Wesentliche Elemente 
des Konzeptes stellen die Synomorphie, das Behavior Setting sowie 
das darin ablaufende Programm dar. 
3.2.3.1 Synomorphie 
Barker verstand psychologisch- ökologische Umwelten als objektive 
Realitäten, die aus natürlich vorfindbaren Einheiten bestehen, die sich 
von anderen Einheiten abgrenzen und somit der psychologisch- ökolo-
gischen Umwelt ihre Ordnung geben (vgl. Fuhrer 1990, S. 16). Aufgabe 
der Analyse ist es daher, innerhalb des Verhaltensstroms strukturell- 
dynamische Einheiten106 zu identifizieren, die Barker und Wright 
Verhaltensepisoden nennen und welche die Gleichförmigkeit der 
Orientierung einer Handlung bezeichnen. Treten Verhaltensepisoden 
wiederholt auf, so dass das einzelne Individuum quasi auswechselbar 
                                            
106  Unter Verhaltenseinheiten (behavior units) versteht Barker Veränderungen im Verhaltensstrom ohne 
Zutun der Untersuchenden, während Verhaltenssplitter (behavior tesserae) eigens von den Unter-
suchenden für Zwecke der Forschung geschaffene bzw. ausgewählte Situationen sind. Dies hat auch 
direkte Auswirkungen auf die Rolle der Untersuchenden, die im ersten Fall als Übermittler (transducer), 
agieren, indem sie die Verhaltenseinheiten entdecken (discovered), während sie im zweiten Fall als 
Operateur (Operator) fungieren, die das Verhalten planmäßig bestimmen (designed). Für die Ent-
deckung der Verhaltenseinheiten benutzt die Übermittlerin/ der Übermittler sogenannte Specimen 
Records, d.h. beschreibende sprachliche Darstellungen des Verhaltens (Kaminski 1986 S. 33). 
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erscheint, wird von konstanten Verhaltensmustern (standing patterns of 
behavior) gesprochen. Zwischen dem nonpsychologischem Milieu107 und 
dem Verhaltensmuster besteht in der Regel eine Art Passung 
(matching). Auf der Seite des Individuums ermöglichen adaptive 
Fähigkeiten eine Kongruenz mit der Umwelt. In Bezug auf die Umwelt 
bezeichnet der korrespondierende Begriff “environmental fitness”, 
inwieweit die äußeren Bedingungen eine Anpassung zulassen oder 
nicht ( vgl. Gump, Ross 1977). Das Anpassungsergebnis selbst, die 
wechselseitige Angepasstheit, die Gesamtkonstellation aus 
interindividuell konstantem Verhaltensmuster und dazu passendem 
Milieu nennt Barker (1963) “Behavior- Milieu- Synomorph”. 
Synomorphie kennzeichnet daher allgemein die “Strukturgleichheit oder 
grundlegende Angemessenheit” (Barker, Wright 1955) von konstanten 
Verhaltensmustern und sozialen und physischen Umgebungsaspekten 
(vgl. Kaminski 1986, S. 47). Das Synomorphie Konzept Barkers (1949, 
1955) ist dem Isomorphie- Konzept der Gestaltpsychologie (Köhler 
1950) und Lewins Vorstellungen einer Isomorphie von Strukturen des 
erlebten Selbst und der erlebten Umwelt entlehnt (Joerges 1980). Die 
Synomorphie stellt den Grundbaustein jedes Behavior Settings dar. 
3.2.3.2 Behavior Setting 
Ursprünglich haben Barker und Wright versucht, die alltäglichen Ver-
haltensströme bzw. Verhaltensepisoden an einzelnen Kindern während 
eines Tages108 und später auch über einen längeren Zeitraum zu 
beschreiben. “Man wollte herausfinden, was Kinder in ihren natürlichen 
Umwelten tun, wo sie dies tun und wie häufig sie dies tun” (Fuhrer 
1990, S. 31). Die Vielfalt der beobachteten individuengebundenen 
Einzeldaten konnte im Laufe der Beobachtungen jedoch reduziert 
werden, da sich herausstellte, “dass Individuen, so verschieden sie in 
vielen Hinsichten auch sein mochten, im Vollzug ihres Alltagslebens 
immer und immer wieder gleichsam in den Bann bestimmter 
Kontextbedingungen gerieten” (Kaminski 1986, S. 13). Einen solchen 
Kontext stellt z.B. die Bäckerei dar, in der sich alle Personen, die sich 
dem Kontext ausliefern, kontextgerecht bzw. “bäckerladengerecht” 
verhalten, so dass interindividuelle Variabilität unter diesem Blickwinkel 
eher in den Hintergrund tritt und statt dessen die verhaltens-
determinierende Kraft von Kontexten in den Vordergrund trat. Die 
ökopsychologische Grundaufgabe war es daher nicht länger Individuen 
in ihrer natürlichen Umgebung zu beobachten, sondern vielmehr jene 
verhaltensdeterminierenden Kontexte aufzusuchen und zu beschreiben, 
in die sich individuelles wie kollektives Handeln einpasst. Diese 
Kontexte werden als Behavior Settings (vgl. Kaminski 1986, S. 13) 
bezeichnet. Dieser Begriff wird auch in der deutschsprachigen Literatur 
                                            
107  unter nonpsychologischem Milieu verstehen Barker und Wright die Ort- Zeit- Konstellation, in die ein 
konstantes Verhalten eingebettet ist. 
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übernommen, da er sich kaum ohne Bedeutungsverluste und/ oder -
veränderungen übersetzen lässt. Behavior Settings (BS) können wegen 
der Regelhaftigkeit ihres Geschehens Ordnung und Übersicht in die 
Vielfalt des Alltagsgeschehens bringen. “Dieses Paradigma einer 
ökobehavioralen Kontrolle von Handeln kommt demnach in die Nähe 
eines Umweltdeterminismus” (Fuhrer 1990, S. 18). 
 
In jedem Behavior Setting herrschen charakteristische Verhaltens-
muster vor, die von den Teilnehmerinnen und Teilnehmern gleichsam 
wie nach einem Programm erfüllt werden, wobei es weitgehend gleich-
gültig ist, welche Individuen im Einzelnen die auf das jeweilige Milieu 
abgestimmten Verhaltensmuster produzieren. Behavior Settings 
bezeichnen Alltagsgeschehen, die innerhalb eines bestimmten räum-
lich- materiellen Milieus, im Prinzip öffentlich und innerhalb ausgrenz-
barer Zeiträume stattfinden. Was als Behavior Setting bezeichnet 
werden darf, muss anhand der Barkerschen Operationalisierungs-
kriterien im konkreten Fall geprüft werden (vgl. Kaminski 1986, S. 10). 
Mehrere Behavior Settings können als “Netzwerke miteinander ver-
bundener Systeme” (Barker, Wright 1955) Institutionen wie eben 
Schulen oder noch größere soziale Einheiten wie eine Gemeinde bilden 
(Kaminski 1995 S. 45). 
3.2.3.3 Programm innerhalb des Behavior Settings 
Innerhalb des Behavior Settings sind verschiedene Regulations-
prozesse wirksam, die dessen Funktion aufrechterhalten und sichern 
und für deren Vollzug folgende Mechanismen eingesetzt werden: 
• sensorische Mechanismen (Aufnahme von Informationen) (sensing 
mechanisms); 
• Ausführungsmechanismen (laufende Überprüfung, Vergleich mit 
gespeicherten Sollwerten, Entscheidung ob bedrohlich) (executive 
mechanisms); 
• gewohnheitsmäßige Verhaltensmuster (operating mechanisms); 
• Erhaltungsmechanismen entweder Korrektur (deviation 
encountering) oder Beseitigung einer Systemkomponente (vetoing) 
(vgl. Fuhrer 1990, S. 35) (maintenance mechanisms) (vgl. Abb. 
S. 30 ). 
                                                                                                                   
 
108  Eines dieser Protokolle wurde unter dem Titel “one boy`s day” (Barker, Wright 1951) veröffentlicht. 
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Abb. 30: Regulationsprozesse, die innerhalb eines BS wirksam sind 
 
Quelle: Fuhrer 1990, S. 37 
Ziel dieser Mechanismen ist die reibungslose Ausführung des Pro-
gramms. In einer seit 1960 zunehmend differenzierteren theoretischen 
Betrachtungsweise begreift Barker das Behavior Setting als homöo-
statisches System (Barker 1960; 1965; 1968), in dem die BS- 
Teilnehmer nach einem “optimalen Niveau eines quasi- stationären 
Gleichgewichts” (1960) streben und in denen verschiedene 
Regulationsprozesse zwischen Person und Behavior Setting stattfinden 
können (vgl. Barker 1968): 
1) Zielbezogene Regulationsprozesse (goal circuits), die der Reali-
sation individueller Ziele innerhalb des Gesamtgeschehens dienen; 
2) Programmbezogene Regelprozesse (program circuits), die der 
Übermittlung und der Ausführung des Programms dienen; 
3) Stabilitätsbezogene Regulationsprozesse, die zur Aufrechterhaltung 
der relativen Stabilität des Systems (maintenance) dienen in Form 
von 
a) Devianz- Assimilation (deviation- countering circuits) 
b) Devianz- Eliminierung (vetoing circuits). 
 
Barker und Wright gehen grundsätzlich davon aus, dass das Setting 
dem Individuum Befriedigung vermittelt oder es sich auflöst. Die Ver-
haltensweisen werden daraufhin geprüft, ob sie mit dem Setting verein-
bar sind. Gefährden sie das Setting, werden Mechanismen eingesetzt, 
um das Setting zu stützen, damit die individuellen Ziele weiterhin ver-
folgt werden können. Außer dem Einsatz von Stützungsmechanismen 
gibt es schließlich die Möglichkeit, dass die abweichende Systemkom-
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ponente eliminiert wird. Damit gilt Barkers (1960, 1963) Determinismus 
nur für molares Handeln, da das Individuum auch im Behavior Setting 
durchaus einen Handlungsspielraum hat. 
 
Zusammenfassend lässt sich daher feststellen, dass das Behavior 
Setting ein geschlossenes, umgrenztes, geordnetes und sich selbst 
regulierendes System mit menschlichen und nicht- psychologischen 
Komponenten ist, die beide jeweils weitgehend austauschbar, synchro-
nisiert interagieren und geordnete Abfolgen von Ereignissen produ-
zieren (das Programm) (Kaminski 1986, S. 36). Behavior Settings sind 
überindividuelle Einheiten, bei denen intrapersonale Prozesse eher 
irrelevant sind, da sie “als Gegebenheiten sui generis betrachtet und 
analysiert werden, nicht jedoch unter Rückgriff auf die Psychologie 
individueller Personen, also ihrer Komponenten” (Kaminski 1986, S. 
40). Behavior Settings werden auch nicht als hypothetische Konstrukte 
verstanden, sondern existieren unabhängig als Elemente des realen 
menschlichen Habitats. Sie sind “perceptual ecological entities” und 
können durch die Forschung allenfalls entdeckt und identifiziert, nicht 
jedoch durch begrifflich- theoretische Bemühungen “konstruiert” werden 
(Kaminski 1986, S. 40). 
3.2.4 Möglichkeiten und Grenzen des Konzeptes für 
die Untersuchung 
Die Möglichkeiten und Grenzen ökopsychologischer Ideen und beson-
ders des BS- Konzeptes, sollen an dieser Stelle bezüglich ihrer Aussa-
gekraft für den theoretischen Bezugsrahmen des Untersuchungsver-
fahrens diskutiert werden. 
3.2.4.1 Kontextdeterminiertes Verhalten 
Barkers Konzept des Behavior Setting lenkt die Aufmerksamkeit auf 
überindividuelle systemare Einheiten. Dadurch können Handlungen als 
Wechselwirkungsprozess verstanden werden, bei dem nicht isoliert das 
Individuum, sondern vor allem die Umweltbedingungen im Vordergrund 
des Interesses stehen. Damit bietet das Konzept den für die Unter-
suchung geforderten kontextualistischen Rahmen, in welchem die 
Handlungen der Kinder mit CVI nicht einseitig auf eine körperliche 
Schädigung zurückgeführt werden müssen, sondern vielmehr die 
Wechselbeziehung mit den Kontextfaktoren berücksichtigt werden 
können, und somit das Behindernde nicht länger, an der Person 
festgemacht werden muss, sondern als Beziehungsgeflecht zwischen 
der beeinträchtigten Person und dem situativen Kontext verstanden 
werden kann (s. Kapitel 3.2.1.1). Die innovativen Momente des 
ökologischen Ansatzes liegen daher gerade in der Möglichkeit, 
Umwelten identifizierbar und beschreibbar zu machen, so dass die 
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komplexen Beziehungen zwischen Individuum und Umwelt berück-
sichtigt werden können. Darüber hinaus lenkt Barker die Aufmerksam-
keit auf molare statt molekulare Phänomene. Bronfenbrenner unter-
scheidet molekulare Tätigkeiten als einfache und abgeschlossene 
Handlungen einer Person, die von Außenstehenden als intentionslos 
wahrgenommen werden, von molaren als fortgesetzte Aktivitäten, die 
als bedeutungs- und absichtsvoll wahrgenommen werden (vgl. 
Bronfenbrenner 1981, S. 60 f ). Damit müssen die Handlungen der 
Kinder mit CVI nicht, wie dies im traditionellen medizinischen Modell 
geschieht (s. Kapitel 2.3.7.3), als Störungen verstanden werden, 
sondern lassen sich vielmehr durch die Ermittlung ihrer Sinnhaftigkeit 
und Zielbezogenheit verstehen (s. Kapitel 3.2.1.2). 
 
Unterschiedliche Standpunkte werden jedoch in Bezug auf das verhal-
tensdeterminierende Moment deutlich. Für Barker und Wright sind die 
personellen Komponenten in hohem Maße austauschbar, die Prozesse 
innerhalb des Behavior Settings laufen nach einem festen Programm 
ab, so dass es auch als überindividuelle Einheit bezeichnet wird. Dies 
bedeutet, dass die Handlungen nicht am Individuum festgemacht 
werden, sondern dem Behavior Setting, als übergeordneter Einheit, 
verhaltensdeterminierende Kraft zukommt. Auf diese Weise ist es nicht 
möglich bzw. nicht beabsichtigt, subjektive Korrelate, individuelle und 
interindividuelle Verhaltensvariabilität innerhalb der Ordnung zu erfas-
sen. 
 
Gerade Kinder mit CVI handeln jedoch nicht “settinggerecht”. Ihre Akti-
vitäten unterscheiden sich deutlich von denen sehender als auch okular 
sehbeeinträchtigter Kinder (s. Kapitel 2.3.2). In dem Versuch sich einem 
Verständnis dieser Handlungen zu nähern, müssen daher besonders 
die individuellen Aktivitäten zum Gegenstand der deskriptiven und 
analytischen Bemühungen werden. Unter diesem Blickwinkel 
ermöglichen von Foerster (1987, 1991, 1993), von Glasersfeld (1988, 
1990), Maturana (1982) und Maturana/ Varela (1987) eine andere 
Perspektive bezüglich der Wechselwirkungen zwischen Individuum und 
Umwelt (s. Kapitel 2.3.7.2). Sie verstehen Handlungen nicht als kontext- 
sondern als strukturdeterminiert. Danach sind Umwelten und Personen 
mit einer besonderen Struktur ausgestattet, so dass die Struktur des 
Milieus in den Personen (autopoietischen Einheiten) nur Struktur-
veränderungen auslöst, diese also weder determiniert noch instruiert. 
Solange sich Einheit und Milieu nicht auflösen, also eine gegenseitige 
Verträglichkeit vorliegt, wirken beide füreinander als gegenseitige 
Quellen von Pertubationen und lösen gegenseitig beim jeweils anderen 
Struktur- bzw. Zustandsveränderungen aus. Dieses Umwelt- Personen- 
Verhältnis wird als strukturelle Koppelung bezeichnet. Bei den 
Interaktionen zwischen dem Lebewesen und der Umgebung 
determinieren daher Pertubationen der Umgebung nicht, wie Barker es 
beschreibt, was dem Lebewesen geschieht, es ist vielmehr die Struktur 
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des Lebewesens, die determiniert, zu welchem Wandel es infolge der 
Pertubationen kommt. Allein die individuelle Struktur der Person und 
nicht die Eigenschaften des pertubierenden Agens bestimmen, welche 
Veränderungen durch welche Pertubationen ausgelöst werden. In dem 
Maße, in dem Zustandsveränderungen eines Organismus von dessen 
Struktur abhängen, werden die Zustandsveränderungen in seinem 
Milieu notwendigerweise kongruent bzw. kommensurabel mit dem 
Milieu sein.  
 
Unter dieser Perspektive erscheint es daher aussagekräftiger zu beob-
achten, welche Pertubationen aktiv von dem Kind aufgesucht werden 
und welche vermieden werden. Statt verhaltensdeterminierende Kon-
texte aufzusuchen und zu beschreiben, soll es in der Untersuchung um 
den Versuch der Ausgrenzung derjenigen kontextuellen Bedingungen 
gehen, die für ein bestimmtes Individuum effektiv werden können. Das 
Behavior Setting als raumzeitlich eingrenzbarer Geschehenskomplex 
wird nicht überindividuell, sondern je spezifisch für bestimmte Indivi-
duen verstanden, die sich aufgrund bestimmter Zielaspekte bzw. -krite-
rien für eine “Bleibe- Handlung” entschlossen haben. Diese Sichtweise 
ähnelt eher der Lewins, der ursprünglich die Vorstellung einer von der 
Person abhängigen Umwelt vertrat und erscheint von Barkers Stand-
punkt aus sicherlich als Rückschritt, da er gerade demonstrieren wollte, 
dass das Individuum wesentlich durch überindividuelle Kontexte deter-
miniert wird.  
3.2.4.2 Naturalistische Vorgehensweise 
Barker geht es im Wesentlichen darum, die persönlichkeitsinterne Per-
spektive durch die Einbeziehung des Kontextes zu erweitern; er vertritt 
dabei die Methode des Naturalismus. Gemeinsam ist daher die allge-
meine Grundposition und Untersuchungsabsicht, das Beziehungs-
verhältnis zwischen Umwelt und Person nicht durch experimentelle 
Untersuchungen, sondern anhand nichtreaktiver Beobachtungen in 
alltäglichen Situationen zu analysieren (s. Kapitel 3.2.1.5). Bei 
Laboruntersuchungen sollen Einzelphänomene analytisch exakt 
bestimmt werden, weshalb sie aus ihrem entwicklungsrelevanten 
Kontext herausgelöst werden. Diese Vorgehensweise ist vor allem aus 
ökologischer Perspektive als realitätsfremd, lebensweltirrelevant und 
ohne Alltagsrepräsentativität kritisiert worden (vgl. Miller 1986, S. 240). 
Wie bereits in Kapitel 2.3.7.2 ausführlich erörtert wurde, weisen 
Laborexperimente zwar eine hohe interne Validität auf, sind jedoch 
häufig nicht repräsentativ für natürlich vorfindbare Bedingungen, da die 
in den Laboratorien künstlich hergestellten Wirklichkeiten nur begrenzt 
mit den Geschehnissen in der naturalistischen Alltagswirklichkeit 
vergleichbar sind. D.h. die hohe interne Validität von Labor-
experimenten geht meist auf Kosten einer geringen externen Validität 
(vgl. Campbell, Stanley 1963). Naturalistische Vorgehensweisen sind 
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dem komplementär, indem sie aufgrund der Komplexität und 
Authentizität der Untersuchungsbedingungen eine hohe externe 
Validität aufweisen, die jedoch gleichzeitig zu einer geringeren internen 
Validität führt.  
 
Vor dem Anspruch, das Verhalten im Kontext erfassen zu wollen, geht 
es Barker, wie auch mir, nicht um die losgelöste Untersuchung 
einzelner Variablen, sondern um eine ganzheitlichere Erfassung des 
“In- Erscheinung- Tretens” und des “Sich Auswirkens” (Kaminski 1995, 
S. 57; s. Kapitel 3.2.1.3) von Handlungen in natürlicher Umgebung, bei 
der die ökologischen Bedingungen so wenig wie möglich manipuliert 
werden und die Beobachtungen möglichst von vorgegebenen Einheiten 
ausgehen (vgl. Willems, Raush 1969). “In der ganzheitlichen oder 
holistischen Sichtweise wird die Umwelt durch das Kriterium der 
Vernetzung bestimmt, demzufolge stellen umweltliche Systeme 
integrierte Einheiten dar” (Zitzmann 1989, S. 35). Im Rahmen einer 
solchen Konzeption haben Untersuchungen ihren Ausgangspunkt in der 
alltäglichen Umwelt des Kindes, “die den unmittelbaren und 
dauerhaften Lebensraum für Entwicklungsprozesse darstellt” (Zitzmann 
1989, S. 39). Angesichts des hohen Grades an Variabilität in den 
Alltagssituationen im Gegensatz zu Laborbedingungen, ist daher eine 
relativ offene theoretische und methodologische Orientierung 
notwendig. Die empirische Vorgehensweise der Untersuchung soll 
insgesamt “naturalistisch” sein, also darauf abzielen, dass sich 
Beobachtungs- und Alltagsgeschehen möglichst ähneln. 
3.2.4.3 Objektive Realität 
Barker versteht ein Behavior Setting als eine Gegebenheit, das in der 
objektiven Realität existiert, dessen Strukturiertheit nicht auf die Beson-
derheiten der Informationsaufnahme seitens des Wahrnehmenden 
zurückzuführen, sondern ihr inhärent ist und daher von den Unter-
suchenden nur entdeckt werden muss (discovered). Da die Umwelt 
menschlicher Handlungen von diesen Handlungen relativ unabhängig 
existieren soll, beschränkt sich die Rolle der Beobachterin und des 
Beobachters auf eine Übermittlungsfunktion, indem sie die perceptual 
ecological entities möglichst umfassend und detailliert identifizieren. Die 
Forscherinnen und Forscher betätigen sich also als “transducer”, kei-
nesfalls aber als “operator” (Barker 1968, S. 140 ff.). Damit existieren 
Behavior Settings unabhängig von der Beobachtung der individuellen 
Teilnehmerinnen und Teilnehmer oder Beobachterinnen und 
Beobachter als reale und objektive Einheiten. 
 
Wie bereits in Kapitel 3.2.1.4 dargelegt wurde, gehe ich dagegen davon 
aus, dass Beobachter und Kind nicht dieselbe verbale bzw. nonverbale 
Symbolsprache verwenden, so dass es zwischen dem Verstehenden 
und dem vom Kind Gezeigten, zwischen dem äußerlich Sichtbaren und 
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den nicht sichtbaren Intentionen zu Diskrepanzen kommen kann, die 
durch die Anwendung der hermeneutischen Zirkel zwar reduziert, nicht 
jedoch völlig ausgeschaltet werden können. “Es ist weder nötig noch 
auch nur möglich, die Wahrnehmung der Versuchssituation durch die 
Versuchsperson vollständig zu erfassen” (Bronfenbrenner 1981, S. 50). 
Demzufolge ließe sich keine an sich existierende Wahrheit oder 
Wirklichkeit entdecken, vielmehr könnte eine Beobachterin bzw. ein 
Beobachter nicht wissen “in welchem Verhältnis das, was sie 
wahrnehmen, erkennen, wissen zu einer möglicherweise “objektiven” 
Realität steht” (Klaes, Walthes 1998, S. 16). Folgt man diesen 
Annahmen, kann eine Beobachterin bzw. ein Beobachter daher nicht a 
priori vorhandene Phänomene entdecken, sondern erzeugt diese durch 
ihre bzw. seine Beobachtung, indem sie bzw. er Unterscheidungen trifft. 
Wenn sämtliche Beobachtungen von den Unterscheidungen, von den 
persönlichen Vorannahmen und Theorien der Beobachtenden abhängig 
sind, können sie kein objektives Geschehen abbilden, wie Kaminski 
dies verstanden wissen will, sie sind vielmehr konstruiert, erfunden und 
subjektabhängig und erlauben daher nur Aussagen über die Konstruk-
tion der Beobachtung. 
 
Indem ich von der Abhängigkeit des Erkanntem von dem Erkennenden 
ausgehe, von der Einschränkung des Verstehenshorizontes durch das 
Vorwissen, die Erfahrungen, Urteile und Zielvorstellungen des Beob-
achters, müssen die dem Untersuchungsansatz zugrundeliegenden 
theoretischen Zugänge und Positionen, sich daraus entwickelnden 
Fragestellungen und Methoden möglichst differenziert und umfassend 
erörtert werden, um den gewählten Beobachtungsausschnitt transpa-
rent und nachvollziehbar zu machen. Darüber hinaus bleiben sämtliche 
Deutungen, Aussagen und Thesen stets subjektiv. Sie müssen nicht mit 
den tatsächlichen Intentionen, Bedeutungen und Ursachen für das 
Verhalten des Kindes übereinstimmen. Intention und Sinn der Unter-
suchung ist daher nicht die Feststellung von Ist- Zuständen, sondern 
die Entwicklung von Bedeutungsvorschlägen bzw. Umdeutungsvor-
schlägen “als Suche nach einer für den Prozess der Veränderung för-
derlichen, nützlichen, viablen Idee” (Balgo 1988, S. 242). Gemessen 
werden können die Interpretationen daher nicht daran, ob sie richtig 
oder falsch sind, sondern daran, ob sie im Hinblick auf Veränderung 
sinnvoll und tragfähig sind.  
3.2.4.4 Kategorisierungen der Handlungen 
Grundabsicht des BS- Konzeptes ist es, das Alltagsleben der Men-
schen möglichst in ihrer Gesamtheit zu beschreiben, zu kategorisieren 
und zu erforschen, so wie es sich in ihren natürlichen Umwelten 
abspielt (vgl. Kaminski 1986, S. 155). Ausgehend von der Idee einer 
strukturierten Lebenswelt, innerhalb derer Menschen zielorientiert 
handeln, ermöglicht Barker`s Konzept, Handlungen in geordneten, 
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größeren Funktionseinheiten zu untersuchen. Danach wird die Umwelt 
nicht länger als chaotisch oder zufällig begriffen, sondern im Gegenteil 
als geordnet und stabil. Unter der Voraussetzung, dass Handlungen 
generell als zielorientiert und zweckgerichtet verstanden wird, zeigt das 
Konzept einen Weg auf, Unterscheidungen zu treffen. Es scheint 
notwendig und nützlich, sich zu fragen, wie grundlegende Funktions-
einheiten des Handelns geordnet sind, um Alltagshandeln bzw. ein 
bestimmtes Geschehen zu verstehen. Dabei liefern Behavior- Setting- 
artige Geschehnisse zugängliche Handlungselemente aus einem 
geordneten Gesamtgeschehen. Die oder der Handelnde kann sich 
darauf einlassen oder sich zurücknehmen, um seine Ziele zu erreichen. 
Damit liefert das BS ein Schema zur Deutung des Geschehens. 
Aufgrund der hohen Anforderungen an ein Behavior Setting, sind fast 
alle Behavior Settings öffentlich, wobei Barkers besonderes Interesse 
auf der Einheit “town” lag. Das Behavior Setting ist damit 
typischerweise ein sehr komplexes Geschehen, so dass eine 
vollständige Beschreibung unmöglich erscheint. Die Forscherin oder 
der Forscher ist daher gezwungen, entweder das Gesamtgeschehen im 
Auge zu behalten und damit sehr grobrastig zu bleiben oder konkrete 
Details zu betonen, wobei allerdings das Gesamtgeschehen aus dem 
Blick gerät. Konsequenterweise musste bei den Beschreibungen von 
Barker extrem komplexitätsreduzierend vorgegangen werden, um die 
Flut der Informationen zu ordnen. Dadurch konnten die einzelnen 
Behavior Settings jedoch nur sehr grobrastig erfasst werden, d.h. viele, 
vor allem psychologische Aspekte, die innerhalb eines Behavior 
Settings interessant und beobachtungswürdig erscheinen, wurden nicht 
aufgenommen (Kaminski 1986, S. 155).  
 
In der geplanten Untersuchung sind jedoch nicht öffentliche Settings, 
sondern private von Interesse, die den strengen Ansprüchen an ein 
Behavior Setting im klassischen Sinne nicht gerecht werden können. 
Darüber hinaus geht es nicht um die Analyse der Gesamtheit eines 
Settings, sondern um spezielle Aspekte, Details des Sehvermögens 
des Kindes, die weitaus feinkörniger beschrieben werden sollen. Um 
dem Anspruch einer individuumbezogeneren, detaillierteren Analyse 
gerecht werden zu können, müssen die Geschehens- und Umstände-
deskription verfeinert werden, so dass sich der Blick nicht mehr auf die 
gesamte Barkersche Auffassung vom Behavior- Setting Konzept kon-
zentriert, sondern zwischen einem Behavior Setting als zunächst relativ 
theorie- unspezifisch rahmenhaft abgegrenzten Gegenstandsfeld und 
spezifischeren paradigmatischen Ansätzen, die konzeptuell und empi-
risch innerhalb dieses Feldes angesiedelt werden, unterscheidet 
(Kaminski 1986, S. 275). Fragen nach den Erkenntnisinteressen und 
nach den korrespondierenden methodologischen Grundorientierungen 
werden dann nur mehr mit Bezug auf relativ spezifische, bereits 
“paradigmatisch” vorkonstruierten Fragestellungen und Konzeptionen 
gestellt. Kaminski (1986, S. 159 ff) unterscheidet die folgenden 
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Kategorialbereiche, innerhalb derer man sich für unterschiedliche 
Differenzierungsstufen entscheiden kann: 
 
a) Soziale Implikationen 
Welche Personen sollen erfasst werden? Nur der Akteur oder 
weitere bzw. alle Personen, die an dem BS teilnehmen? 
b) Aktivitäts- Differenzierung 
Welche Handlungen sollen wie beschrieben werden? Soll Aktivität 
z.B. als Abfolge von Einzelhandlungen, von hierarchischen Einzel-
handlungen oder als Mehrfachhandlungen verstanden werden? 
c) Aktivitäts/ Akteur- Zuordnung 
Wie soll die Zuordnung von Aktivitäten zu Akteuren geschehen: 
nach Akteur- Kategorien wie Alter, Geschlecht, performer oder non- 
performer oder sollen sie in Bezug zu einem bestimmten Individuum 
gesetzt werden? 
d) Umwelt- Differenzierung 
Wie soll die Umwelt beschrieben werden? 
e) Temporale Differenzierung? 
Wie sollen die zeitlichen Verhältnisse berücksichtigt werden? Soll 
die absolute zeitliche Position, die relative Position in Bezug auf eine 
andere Aktivität oder die Dauer berücksichtigt werden? 
f) Differenzierung der Aktivitäts- Umwelt- Verflechtung 
Wie sollen die Verflechtungen zwischen den Aktivitäten und den 
jeweiligen Umgebungsbedingungen beschrieben werden? 
3.2.4.5 Fazit 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass Barkers Konzept 
durchaus wertvolle Hilfestellungen für die Anlage der Untersuchung 
liefert, indem es auf Geschehenskomplexe aufmerksam, diese mit 
bestimmten Ausgrenzungsverfahren auffindbar macht und Handlungen 
nicht isoliert, sondern in natürlichen Zusammenhängen beobachtet. 
Während Barker das Behavior Setting jedoch als überindividuelles, 
verhaltensdeterminierendes System auffasst, soll in dieser 
Untersuchung zunächst mehr auf das Individuelle im Behavior Setting 
geachtet werden, wobei allerdings der Gesamtkontext des Behavior 
Settings nicht aus den Augen verloren werden soll. Die ökobehaviorale 
Perspektive, wie sie dem Barkerschen Ansatz zugrunde liegt, 
beschäftigt sich fast ausschließlich mit dem Gesamtgeschehen, dessen 
Strukturen, Kräften und Regelmäßigkeiten, wodurch das Individuum 
anonym und ersetzbar wird (s. Abb. 31b ). Aus einer individuum-
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zentrierten Perspektive würden die Interaktionen eines bestimmten 
Individuums mit seiner nächsten Umgebung beobachtet, während das 
Gesamtgeschehen mehr oder weniger außer Acht gelassen werden 
würde (s. Abb. 31a ). Die Erkenntnissuche der Untersuchung soll sich 
vor allem auf Ausschnitte und Teilaspekte, Ausgrenzungen 
kontextueller Situationen und deren detaillierte Beschreibung beziehen, 
die für das Kind bedeutsam sind. Individuelles Handeln soll nicht nur 
durch individuelle Komponenten noch allein durch das Gesamtge-
schehen erklärt werden, vielmehr bildet das Individuum in dem 
Gesamtgeschehen die Beobachtungseinheit (s. Abb. 31c ). „Dieses 
Vorgehen entspricht einer transaktionalen Perspektive, was die 
Auffassung der Beziehung zwischen Einzelindividuum und 
Gesamtgeschehen betrifft“ (Fuhrer 1990, S. 20). Die wechselseitigen 
Bezüge zwischen den Handlungen des Kindes und den Kontext-
bedingungen sollen schließlich anhand der paradigmatischen Frage-
stellungen von Kaminski (1986, S. 159 ff) analysiert werden, um auf 
diese Weise andere Zugangswege zu dem Verständnis der 
Handlungsweisen der Kinder mit CVI zu ermöglichen.  
Abb. 31: Eine individuumzentrierte (a), ökobehaviorale (b) und 
transaktionale Forschungsperspektive (c), dargestellt am Beispiel des 
Geschehens an einer Börse 
 
Quelle: nach Fuhrer 1990, S. 21 
3.3 Untersuchungsdesign 
Auf der Grundlage meines bereits dargelegten theoretischen Vorver-
ständnisses (s. Kapitel 3.2), d.h. den zugrundeliegenden Vorent-
scheidungen sowie der kritischen Auseinandersetzung mit dem 
Konzept des Behavior- Settings von Barker, soll an dieser Stelle ein 
eigenes Untersuchungsdesign entwickelt werden. Die Entscheidung für 
bzw. gegen bestimmte Instrumente und Methoden, für bzw. gegen 
bestimmte Vorgehensweisen und Gegenstände, basieren daher auf 
dem theoriegeleiteten Gegenstandsverständnis.  
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3.3.1 Forschungsstrategische Gesichtspunkte 
Unter forschungsstrategischen Gesichtspunkten sollen solche Aspekte 
verstanden und behandelt werden, die sich auf die Herangehensweise 
der Untersuchung beziehen. Von Interesse sind in diesem Zusammen-
hang die Auseinandersetzung mit dem prototypischen Setting, den zu 
untersuchenden Kindern sowie der Teilnahme der Beobachterin. 
3.3.1.1 Zur Wahl prototypischer Behavior Settings 
Dass für die empirischen Untersuchungen ein bestimmter Typ von 
Behavior Setting gewählt wird, hat verschiedene theoretisch fundierte 
Gründe, die an dieser Stelle dargelegt werden sollen. Um der 
Fragestellung der Untersuchung entsprechend möglichst natürliches, 
alltägliches Verhalten beobachten zu können (s. Kapitel 3.2.4.2), sind 
folgende Eigenschaften des Settings günstig: 
• vertraute Umgebung; 
• vertraute Bezugspersonen; 
• geregelte Handlungsprozeduren; 
• vertrautes Material; 
• geregelte Vorstellungen hinsichtlich der Angemessenheit von Ver-
halten. 
Für die Beobachtung kämen daher sowohl Kindergarten, Schule, 
Therapieräume oder der familiäre Kontext in Frage. Nach Miller (1986, 
S. 182) ist es zunächst die eigene Wohnung, die beinahe das 
Gesamtsystem der Entwicklungs- und Erlebniswelten kleiner Kinder 
ausmacht. In der familiären, häuslichen Umgebung können grund-
legende, persönlichkeitsbildende Erfahrungen stattfinden, die Umge-
bung kann fortschreitend in Besitz genommen und umgeformt werden 
(vgl. Zitzmann 1989, S. 42). “Erst mit dem Schuleintritt des Kindes wird 
die bisher überwiegend relevante Umwelt Familie durch eine 
wesentliche Sozialisationsinstanz erweitert” (Walthes et al. 1994, S. 
75). Da Kindergarten, Schule und Therapieräume sowie die in diesen 
Settings agierenden Menschen erst später erfahren werden und daher 
zu Beginn noch fremd und ungewohnt sind, scheint mir der familiäre 
Kontext die größtmögliche Vertrautheit mit der Umgebung, den 
beteiligten Personen, dem Material sowie den eigenen Grenzen und 
Möglichkeiten zu bieten. Die Beobachtungen sollen daher in den 
Wohnungen der Familien stattfinden. Dort sollten sich allerdings- 
abgesehen von der Beobachterin- keine fremden oder für dieses 
Setting ungewohnte Personen befinden. Auch sollte nicht gerade ein 
Wohnungswechsel stattgefunden haben, damit gewährleistet werden 
kann, dass dem Kind das familiäre, häusliche Umfeld auch tatsächlich 
sehr vertraut ist.  
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Innerhalb des häuslichen Umfeldes besteht darüber hinaus eine natür-
liche Variabilität innerhalb des Typs, da es unterschiedlich große und 
kleine Wohnungen mit entsprechend großen und kleinen Zimmern, 
multi- bzw. monofunktionalen Räumen, mit wenig oder viel Material gibt. 
Auf diese Weise kann ermöglicht werden, dass die Aktivitäten der 
Kinder unter vielfältigsten Bedingungen beobachtet werden können. 
 
Da ich davon ausgehe, dass zwischen den Handlungen der Kinder und 
den jeweiligen Kontexten wechselseitige Beziehungen bestehen (s. 
Kapitel 3.2.1.3), entsteht die Schwierigkeit, dass sich die Ergebnisse 
aus dem familiären Kontext u.U. nicht auf andere Kontexte 
(Kindergarten, Therapie, Schule) übertragen lassen. Indem ich jedoch 
versuche die für die Kinder effektiven kontextuellen Bedingungen zu 
eruieren und dabei die von den Kindern selbst initiierten Handlungen im 
Mittelpunkt des Interesses stehen (s. Kapitel 3.2.4.1), kann davon 
ausgegangen werden, dass dies für die Kinder bedeutsame 
Zusammenhänge sind, die auch unter anderen Umständen relevant 
werden. Es ist daher anzunehmen, dass die Ergebnisse und 
theoretischen Modellvorstellungen nicht nur für den familiären Kontext, 
sondern ebenso für den schulischen und therapeutischen Bereich 
Gültigkeit besitzen. 
3.3.1.2 Zur Auswahl der Kinder 
Aufgrund der erläuterten Zielsetzung der Untersuchung, müssen die 
Kinder, die beobachtet werden sollen, verschiedenen inhaltlichen und 
methodischen Aspekten genügen: 
a) Bei allen Personen sollte die Diagnose CVI bzw. zerebrale Seh-
störung/ Blindheit, kortikale Sehstörung/ Blindheit, zentrale Seh-
störung/ Blindheit bzw. zerebrale, kortikale oder zentrale Wahrneh-
mungsstörung gestellt worden sein, unabhängig davon, wie sich 
diese im konkreten Fall manifestiert. Es sollen daher sowohl Perso-
nen mit der Diagnose der kortikalen Blindheit als auch mit der 
Diagnose der kortikalen Sehbeeinträchtigung in die Untersuchung 
aufgenommen werden. Eine Unterscheidung zwischen kortikaler 
Blindheit und kortikaler Sehbeeinträchtigung erscheint wenig sinn-
voll, da, den bisherigen Erkenntnissen zufolge, trotz der Diagnose 
der kortikalen Blindheit, den bisherigen Erkenntnissen zufolge, von 
einem erheblichen Sehvermögen ausgegangen werden muss. Das 
Auswahlkriterium stellt daher eine wie intensiv auch immer 
ausgeprägte Sehbeeinträchtigung dar, die von den Medizinern auf 
kortikale und nicht auf okulare Schäden zurückgeführt wird. 
Die kortikale Sehbeeinträchtigung sollte ferner nicht akut sein oder 
sich erst vor kürzester Zeit manifestiert haben (s. Kapitel 3.3.1.2), da 
in diesen Fällen davon ausgegangen werden muss, dass das Kind 
noch keine festen Bewältigungsstrategien entwickeln konnte. Die 
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Sehbeeinträchtigung sollte daher möglichst früh im Leben des 
Kindes aufgetreten sein. 
b) Untersucht werden sollen Kinder bis zum 12. Lebensjahr, womit ich 
der Definition von Oerter und Montada (1987, S. 204) folge, die 
unter Kindheit den Lebensabschnitt bis zum 12. Lebensjahr 
betrachten. Es können und sollen dabei Kinder aus verschiedenen 
Altersstufen in die Untersuchung einbezogen werden, da durch eine 
erhöhte interindividuelle Variabilität vielfältigere und unterschied-
lichere Aktivitäten beobachtet werden können und somit der Beob-
achtungsausschnitt erweitert wird. Aus dem gleichen Grund sollen 
auch sowohl Kinder mit als auch ohne weitere körperliche und 
geistige Beeinträchtigungen an der Untersuchung teilnehmen 
können. Unter dieser Perspektive verzerrt die interindividuelle Vari-
abilität nicht die Ergebnisse der Untersuchung, sondern soll viel-
mehr verschiedenartige, differente Erfahrungen und Einblicke 
ermöglichen.  
c) Es sollen insgesamt drei Kinder beobachtet, deren Daten 
aufbereitet und analysiert werden. Diese relativ geringe Anzahl ist 
darin begründet, dass keine allgemeinen, quantitativen Aussagen 
über die Verhaltenscharakteristika von Kindern mit CVI getroffen 
werden sollen, sondern vielmehr durch qualitative Fallstudien 
untersucht werden soll, inwiefern ein Beobachtungsverfahren, 
welches die Wechselbeziehungen zwischen Kind und Umwelt 
berücksichtigt, Deutungs- bzw. Umdeutungsvorschläge liefern 
kann, die für den Umgang mit und für das Verständnis der 
Handlungen der Kinder mit CVI hilfreich sein können (s. Kapitel 
3.2.4.3). Mit Hilfe weiterer Forschungen, die sich auf eine größere 
Anzahl der Kinder mit CVI stützen, könnten diese Ideen dann 
gerichteter und intensiver untersucht werden, um schließlich erste 
Interpretationsansätze für die Handlungen der Kinder sowie 
Vorschläge für angemessene Umgangsformen entwickeln zu 
können.  
3.3.1.3 Passiv teilnehmende Beobachtung 
Um möglichst wenig am Geschehen beteiligt zu sein, habe ich mich für 
eine passiv teilnehmende Beobachtung entschieden (vgl. Atteslander 
1993, S. 106). Grund hierfür ist vor allem die Tatsache, dass die 
Handlungen des Kindes als vollständige Beobachterin leichter und 
besser von außen beobachtet werden können. Auf diese Weise kann 
ich mich von vornherein auf die Aktivitäten des Kindes konzentrieren. 
Dies scheint besonders notwendig, da ich mich neben den 
Verhaltensbeobachtungen auch noch auf die technische Durchführung 
konzentrieren muss. 
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Darüber hinaus ist es ein Ziel der Untersuchung die alltäglichen Hand-
lungsweisen der Kinder zu beobachten. Von Interesse sind daher die 
Zusammenhänge, in denen sich das Kind mit seiner vertrauten sozialen 
oder material- räumlichen Umwelt auseinandersetzt ( s. Kapitel 3.2.4.2; 
s. Kapitel 3.1). Da die Kinder mich kaum kennen, könnte ich bei einer 
aktiven Teilnahme zwar eventuell gezielter bestimmte Bedingungen 
provozieren, würde damit aber gleichzeitig das alltägliche, gewöhnliche 
Verhalten aus dem Blickfeld verlieren. Ich möchte mich daher möglichst 
im Hintergrund halten und in das Geschehen nicht bzw. möglichst 
wenig aktiv einbringen.  
 
Gleichzeitig muss jedoch davon ausgegangen werden, dass die 
gewohnte Alltagssituation allein durch meine Anwesenheit verändert 
wird. Bestimmte Handlungen können erst durch meine Anwesenheit 
provoziert, andere verändert oder vollständig gehemmt werden (vgl. 
Lamnek 1988, S. 266). Ich möchte mich daher bei den beteiligten 
Bezugspersonen vergewissern, inwiefern sich die beobachteten 
Handlungen von den gewöhnlich gezeigten unterscheiden (vgl. Kapitel 
3.3.3). Da es also nicht möglich ist die Beobachtung völlig ohne 
Veränderungen und Auswirkungen auf die Situation durchzuführen, 
wird der Vorgang darüber hinaus dem Kind erklärt, damit es diesen 
leichter einordnen kann und sich weniger gestört fühlt. Schließlich 
sollen meine Person sowie die Kameras, als Gegenstände, die dem 
Kind nicht vertraut sind, in die Analyse miteinbezogen werden 
(s. Kapitel 3.3.2.1, Kapitel 3.3.2.4). 
3.3.2 Untersuchungsfeld 
Wie bereits erwähnt (vgl. Kapitel 3.2.4.4) soll nicht das Setting in seiner 
Gesamtheit, sondern in Bezug auf spezifische paradigmatische 
Fragestellungen untersucht werden. Dementsprechend werden bei der 
Entwicklung des Untersuchungsdesigns folgende Implikationen 
berücksichtigt. 
3.3.2.1 Soziale Implikationen 
Sämtliche anwesenden Personen, d.h. das Kind, die Bezugspersonen 
des Kindes sowie die Beobachterin selbst, sollen erfasst und bezüglich 
ihrer jeweiligen Hintergründe und Beziehungen untereinander beschrie-
ben werden.  
 
Zunächst sollen Angaben zur Lebenssituation der Familie getroffen 
werden, um die Alltagssituation leichter einschätzen zu können. In 
diesem Zusammenhang scheint es mir wichtig zu erfahren, ob es wei-
tere Geschwister gibt, ob das Kind zuhause lebt oder im Internat, ob es 
zur Schule oder in den Kindergarten geht, ob bzw. welcher Elternteil 
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sich zuhause um das Kind kümmert und ob es an bestimmten Thera-
piemaßnahmen teilnimmt. 
 
Schließlich sollen auch medizinische Daten erhoben werden, um u.a. 
feststellen zu können, ob eine kortikale Sehbeeinträchtigung diagnosti-
ziert worden ist, wann diese aufgetreten ist und wie alt das Kind zum 
Zeitpunkt der Untersuchung ist (s. Kapitel 3.3.1.2). Will man die 
Handlungsmöglichkeiten des Kindes verstehen, ist es ebenfalls sehr 
wesentlich, weitere körperliche, geistige und psychische 
Beeinträchtigungen sowie andere Sehbeeinträchtigungen zu kennen, 
um sie entsprechend berücksichtigen zu können. Da ich davon 
ausgehe, dass auch Medikamente, insbesondere ruhigstellende 
Medikamente, das menschliche Verhalten teilweise erheblich verändern 
können, soll die aktuelle Medikamentierung erfasst und die von diesem 
Medikament ausgehenden Nebenwirkungen beschrieben werden. 
 
Zum besseren Verständnis des Kindes und seiner Handlungen sollen 
ferner die folgenden Bereiche beschrieben werden109: 
• Ausdrucksvermögen, 
d.h. wie es mit oder ohne Sprache seinen Bedürfnissen und Gedan-
ken Ausdruck verleihen und inwiefern es z.B. Handlungsauffor-
derungen, Ansprachen, Erklärungen oder Gespräche anderer Per-
sonen verstehen kann. 
• Sozialverhalten, 
d.h. wie, in welchen Situationen und zu welchen Personen das Kind 
Kontakt aufnimmt, inwiefern es z.B. zwischen vertrauten und unver-
trauten Personen unterscheidet und wie sich der soziale Kontakt 
jeweils gestaltet. 
• Bewegungsmöglichkeiten, 
d.h. welcher Erfahrungsraum dem Kind zur Verfügung steht, in dem 
es sich fortbewegen bzw. sitzen oder den Kopf halten oder nach 
Gegenständen greifen und diese manipulieren kann. 
• Interessen und Vorlieben, 
d.h. mit welchen Dingen das Kind sich zum Zeitpunkt der Unter-
suchung bevorzugt beschäftigt, wie sich das Interesse äußert bzw. 
wie das Kind zeigt, wann es kein Interesse mehr hat. 
 
Damit die Atmosphäre der Untersuchung möglichst natürlich ist, sollte 
das Verhältnis der anwesenden Personen vertraut sein (s. Kapitel 
3.3.1.1). Um das Verhältnis zwischen den anwesenden Personen näher 
beleuchten zu können, soll eruiert werden, woher, wie lange und wie 
                                            
109  Die Auswahl dieser Bereiche orientiert sich an den Beobachtungsbögen und Entwicklungsdaten der 
Bielefelder Längsschnittstudie (vgl. Brambring 1999). 
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intensiv die anwesenden Personen das Kind bzw. das Kind die 
anwesenden Personen kennt. Bei möglicherweise anwesenden 
Pädagoginnen und Pädagogen oder Therapeutinnen und Therapeuten 
soll gesondert festgehalten werden, wie häufig diese sich mit dem Kind 
treffen, an welchen Orten die Treffen stattfinden und worin die 
therapeutische Begleitung besteht. Berücksichtigt werden soll auch, wie 
nah sich die Erwachsenen untereinander kennen, d.h. seit wann sie 
sich kennen, wie häufig sie sich treffen und wo diese Treffen 
stattfinden. 
 
Da ich davon ausgehe, dass eine Situation maßgeblich von den aktu-
ellen Befindlichkeiten beeinflusst wird, sollen unmittelbar vor der Unter-
suchung mögliche beeinflussende Faktoren wie z.B. die Einnahme 
besonderer Medikamente, akute Krankheiten, Anfälle, Schlafmangel, 
Nervosität und Stress der teilnehmenden Personen erfasst werden.  
3.3.2.2 Aktivitäts- Differenzierung 
Beschrieben werden sollen sämtliche verbalen Äußerungen sowie die 
(nicht- visuellen) Handlungen des Kindes als auch der beteiligten Per-
sonen und deren Position im Raum. Im Mittelpunkt des Unter-
suchungsinteresses stehen jedoch die visuellen Aktivitäten des Kindes.  
 
Die bisher verwendeten Kategorien wie „peripheres Sehen“, „zentrales“ 
Sehen“, „Flickering“ oder „Photophobic“ sollen nicht übernommen 
werden, da ich vermute, dass durch eine solche Einteilung 
Fehlinterpretationen und Festschreibungen provoziert werden. Davon 
ausgehend, dass die visuellen Strategien der Kinder mit CVI bisher 
nicht oder nicht ausreichend bekannt sind, soll vielmehr die 
differenzierte Beschreibung der Augenstellung und Augenbewegung als 
auch der Stellung der Augenlider, der Kopfstellung, der 
Kopfbewegungen, der Körperhaltung, der Körperspannung und des 
Gesichtsausdrucks neue Deutungs- und Interpretationsmöglichkeiten 
eröffnen. Die plötzliche Veränderung der Haltung oder Spannung (z.B. 
aufrechtes Sitzen), Lächeln, das weite Öffnen der Augen, Öffnen des 
Mundes sollen als Hinweis auf den Moment dienen, in welchem das 
Kind ein Objekt sieht. Schließlich soll u.a. auch die Unterbrechung der 
bisherigen Tätigkeit, mit dem Finger zeigen oder eine verbale 
Ansprache des Kindes im Zusammenhang mit der Augen-, Kopf- und 
Körperstellung bei der Interpretation des visuellen Vorganges helfen. 
Anhand dieser Daten soll erfasst werden, in welchen Momenten und 
wie das Kind ein Element visuell fixiert, es sich einem visuellen Reiz 
zuwendet, diesen verfolgt, visuell abtastet110 oder ihn aktiv meidet bzw. 
das Blickfeld reduziert. Aufgrund dieser weitaus differenzierteren 
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Vorgehensweise lassen sich auch die Aktivitäten für jedes Auge einzeln 
auswerten, was vor allem bei Kindern mit Schielwinkeln, von 
besonderer Bedeutung sein kann. 
 
3.3.2.3 Aktivitäts/ Akteur- Zuordnung 
Sämtliche Handlungen werden in Bezug zu dem ausführenden Indivi-
duum gesetzt. Hauptbezugspunkt bleibt dabei das Kind mit seinen 
Handlungen. Die Handlungen der anderen an dem Setting teilneh-
menden Personen werden besonders detailliert erörtert, wenn sie in 
Beziehung zu den Aktivitäten des Kindes stehen. 
3.3.2.4 Umwelt- Differenzierung 
Wie bereits erwähnt (s. Kapitel 3.2.1.3) verstehe ich die alltägliche 
Umwelt “als ein komplexes Gefüge sozialer, räumlicher und dinghafter 
Elemente” (Engelbert 1986, S. 64). In dem Versuch die 
Umweltbedingungen differenziert zu erfassen, sollen zunächst die 
sozialen Elemente, d.h. sämtliche an der Beobachtung teilnehmenden 
Personen (s. Kapitel 3.3.2.1), die räumlichen Bedingungen, d.h. die 
architektonischen, fest verankerten, kaum veränderbaren Merkmale des 
Raumes wie Wände, Decken, Fenster oder Böden (vgl. Hall 1966; 
Zitzmann 1989), sowie die dinghaften Elemente, d.h. sowohl 
topographische, bewegliche Objekte wie z.B. Sofas, Regale, Schränke 
etc. als auch materiale Gegebenheiten wie Spielzeug und Bücher, 
erfasst und beschrieben werden. Um einen Überblick über die 
Handlungsorte und -möglichkeiten des Kindes zu gewinnen, soll 
gegebenenfalls auch die spezifische Raumeinteilung, die funktionale 
Nutzung, die Verfügbarkeit der Materialien, etwaige Vorschriften und 
Verbote sowie gegebenenfalls extreme Temperaturbedingungen erfasst 
werden.  
Da die konkreten physikalischen Charakteristika einen mehr oder 
weniger großen Anregungs- und Aufforderungscharakter besitzen (vgl. 
Trudewind 1975, S. 78), sollen die sozialen, räumlichen und dinghaften 
Elemente, auf die sich die Aktivitäten des Kindes beziehen, 
differenzierter beschrieben werden. Im Sinne einer “Theorie der 
Angebote” von Gibson (1982) gehe ich davon aus, dass die Umwelt 
eine Vielzahl von Angeboten bereitstellt, von denen ein Individuum 
bestimmte nutzt und andere nicht, so dass sich diese komplementär 
aufeinander beziehen. “Ein Angebot ist zugleich ein Faktum der Umwelt 
als auch eines des Verhaltens. ... Ein Angebot weist in beide 
Richtungen, auf die Umwelt und zum Beobachter” (Gibson 1982, 
                                                                                                                   
 
110  Nef- Landolt (S. 70) bezeichnet visuelles Abtasten als einen hauptsächlich aktiven Prozess, bei dem 
Konturen, Konturüberschneidungen und Konturunterbrechungen abgetastet werden, wodurch ein Er-
kennen, Einordnen und Weiterverarbeiten ermöglicht wird. 
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S. 139). Dem Forschungsstand lassen sich diesbezüglich verschiedene 
Eigenschaften entnehmen, die die Auseinandersetzung der Kinder mit 
CVI beeinflussen sollen. Dazu zählen: 
 
• Farbe 
Kinder mit CVI scheinen von leuchtenden Farben eher ange-
sprochen zu werden und diese auch leichter identifizieren und 
benennen zu können, welches besonders bei den Farben gelb und 
rot sogar zu einem “Anstarren” führen kann (vgl. Jan et al. 1987; 
Good et al. 1994). Beschrieben werden soll daher welche Farbe bei 
einem Element dominiert, ob es bunt ist und ob es sich um Grund-, 
Misch- oder Pastellfarben handelt. 
• Bekanntheit 
Der geplanten Vorgehensweise zufolge soll die Untersuchung in 
einer bekannten Umgebung mit bekannten Objekten und Personen 
durchgeführt werden (vgl. Kapitel 3.3.1.1). Es kann jedoch trotzdem 
vorkommen, dass das Kind einen bisher nicht näher vertrauten 
räumlichen Bereich erkundet oder sich z.B. der Beobachterin oder 
ihren Kameras widmet, die für das Kind fremd sind. Es soll daher 
immer auch festgehalten werden, ob ein räumliches, soziales oder 
dinghaftes Element bekannt oder unbekannt ist, da davon 
ausgegangen werden muss, dass dies die Art und Intensität der 
Auseinandersetzung nachhaltig beeinflusst. 
• Oberflächenbeschaffenheit 
Da in der medizinischen Literatur immer wieder beschrieben wird, 
dass Kinder mit CVI vielfach ihren Tastsinn einsetzen, um ein Objekt 
zu identifizieren (vgl. Jan et al. 1987, 1985; Whiting et al. 1985; 
Kivlin 1993), soll gegebenenfalls auch näher bestimmt werden, 
welche Oberflächenbeschaffenheit ein Element aufweist, ob es rau/ 
glatt, weich/ hart oder flauschig ist oder ob es z.B. spiegelt. 
• Komplexität 
Die Komplexität eines Elementes sollte erfasst werden, da aus den 
bisherigen Berichten hervorgeht, dass Kinder mit CVI einfache, kon-
stante, voraussagbare Informationen leichter verarbeiten sollen als 
komplexe (vgl. Groenveld et al. 1990). Um die Komplexität zu 
bestimmen, soll gegebenenfalls festgehalten werden, ob ein 
räumliches, soziales oder dinghaftes Element 
o mehrere Farben aufweist; 
o aus verschiedenen Materialien zusammengesetzt ist (Holz, 
Metall); 
o aus verschiedenen Gegenständen zusammengesetzt ist; 
o zusätzlich Geräusche oder Gerüche von sich gibt. 




Die Größe der Elemente zu erfassen scheint mir u.a. deshalb not-
wendig, da Kinder mit CVI Objekte häufig nah vor ihre Augen führen 
sollen, wobei letztendlich noch nicht geklärt werden konnte, ob sie 
damit versuchen überflüssige Hintergrundinformationen auszu-
schalten oder ob sie eine Vergrößerung erwirken wollen (vgl. 
Whiting et al. 1985; Jan et al. 1987; Groenveld et al. 1990). Vor 
diesem Hintergrund soll festgehalten werden, welche Länge, Höhe, 
Breite und Tiefe sowie ggf. Durchmesser eine räumlichen Gegeben-
heit, ein Objekt bzw. eine Person ungefähr aufweist. Dabei muss auf 
jeden Fall die Position des Elementes berücksichtigt werden, da sich 
die tatsächliche Größe erst aus dem Betrachtungsabstand ergibt.  
 
Festgehalten werden soll daher immer auch die Position und der 
Abstand, in welchem sich das Element zum Kind befindet. Zunächst soll 
geschätzt werden wie weit das Element von dem Kind entfernt ist, ob es 
sich rechts oder links, vor oder hinter dem Kind und schließlich in 
welcher Höhe es sich befindet. Auf diese Weise kann einmal fest-
gehalten werden, wie nah das Kind ein Element betrachtet, bzw. ob es 
weit entfernte oder nah gelegene Objekte besser sehen kann, wie dies 
in der Literatur verschiedentlich diskutiert wird (vgl. Jan et al. 1985; 
Groenveld et al. 1990). 
 
Vor allem sollen auch während der zu beobachtenden Aktivitäten des 
Kindes die Umweltbedingungen bzw. Veränderungen der Umweltbe-
dingungen beschrieben werden. Da aus den Ergebnissen der medizini-
schen Forschungen hervorgeht, dass viele Kinder mit CVI sogenanntes 
„light gazing” zeigen (vgl. Jan et al. 1990; Porro et al. 1988) und andere 
wiederum starke Photophobien aufweisen (vgl. Lanners et al. 1999), 
sollen dabei zunächst die Lichtverhältnisse, d.h. wie der Raum 
beleuchtet wird, festgehalten werden. Da Kinder mit CVI verstärkt auf 
Umgebungsgeräusche achten sollen (vgl. Morse 1999), soll ebenfalls 
differenziert werden, ob und welche Geräusche in der Situation zu 
hören sind. Schließlich soll auch erörtert werden, ob und welche 
Bewegungen, z.B. durch eine wehende Gardine entstehen, da Kinder 
mit CVI besonders leicht Bewegungen sehen können sollen (vgl. Jan et 
al. 1987; Groenveld et al. 1990).  
3.3.2.5 Temporale Differenzierung 
Zunächst sollen Datum, Zeitpunkt und Dauer der gesamten Beobach-
tung festgehalten werden. Die spezielle Handlungseinheit, die 
beschrieben wird, soll in ihrer Position innerhalb des Zeitgeschehens, 
sowohl zeitlich als auch situativ, eingeordnet werden. 
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Darüber hinaus sollen die Dauer sowie die zeitlichen Bezüge im Han-
deln und die Position zu anderen Aktivitäten bestimmt werden. Die 
Beschreibung der Dauer vor allem des visuellen Kontaktes erscheint 
ausgesprochen bedeutend, da in der medizinischen Literatur sowohl 
von dem Phänomen berichtet wird, dass Kinder mit CVI nur sehr kurzen 
visuellen Kontakt aufnehmen, als auch von dem Phänomen des light 
gazings, bei dem das Kind eine Lichtquelle, manchmal auch ein farbi-
ges Objekt, ausgiebig anstarrt (vgl. Jan et al. 1990; Good et al. 1994). 
3.3.2.6 Differenzierung der Aktivitäts- Umwelt-
Verflechtung 
Die Verflechtungen zwischen den Aktivitäten des Kindes und den jewei-
ligen Umgebungsbedingungen sollen verdeutlicht werden, indem die 
visuellen und nicht- visuellen Aktivitäten des Kindes sowie dessen ver-
bale Äußerungen, die Aktivitäten aller an der Situation beteiligter Per-
sonen sowie deren verbale Äußerungen, die Position des Elementes, 
mit dem sich das Kind beschäftigt, sowie die Umgebungsbedingungen, 
d.h. die Lichtverhältnisse, Bewegungen und Geräusche, in ihrer zeitli-
chen Position und ihren zeitlichen Bezügen parallel erfasst und visuali-
siert werden. Gleichzeitig sollen die Elemente, auf die eine visuelle 
Aktivität des Kindes gerichtet ist, in ihren Eigenschaften differenziert 
beschrieben, sowie die räumlichen, sozialen und situativen Bedin-
gungen erörtert werden. Auf diese Weise entsteht ein Schema, bei dem 
die Aktivitäten des Kindes jederzeit in Bezug zu den verschiedenen 
Umweltbedingungen gesetzt werden können.  
 
Da ich die Handlungen der Kinder als sinnhaft, zielbezogen und 
bedeutungshaltig verstehe (s. Kapitel 3.2.1.2), gehe ich davon aus, 
dass sich der Verhaltensstrom den unterschiedlichen Zielen 
entsprechend, in natürliche Einheiten unterteilt, innerhalb derer diese 
Verflechtungen beschrieben werden sollen. Hauptbezugspunkt der 
Beobachtungen stellen dabei die Einheiten dar, in denen das Kind sein 
Sehvermögen einsetzt (s. Kapitel 3.3.2.2). Die Größen der Einheiten, 
innerhalb derer die Aktivitäten beobachtet werden sollen, bzw. das Ziel 
einer Handlung, können unterschiedlich eng oder weit gefasst werden. 
“Zum Beispiel kann man sehen, wie sich eine Person vom Stuhl erhebt, 
zur Tür geht, diese schließt, sich umdreht und wieder zum Stuhl zurück 
geht; und jeden Abschnitt als getrennte, sinnvolle Handlung 
klassifizieren. Oder man kann die ganze Sequenz lediglich als eine 
Handlung sehen: Die Tür schließen” (Newtson 1976, S. 225 nach 
Cranach et al. 1980, S. 121). Da es kaum Ergebnisse bezüglich der 
Handlungsorganisation der Kinder mit CVI gibt, und daher auch keine 
gesicherten Aussagen über größere Handlungseinheiten, das 
schrittweise Vorgehen, die Organisation der Handlungen, die Hierarchie 
unter- und übergeordneter Ziele getroffen werden können, sollen die 
(visuellen) Aktivitäten des Kindes in Form einer Mikroanalyse 
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beschrieben werden (s. Kapitel 3.3.2.2), so dass die Handlungen eher 
in Teileinheiten erfasst werden sollen, die näher bei den feinen 
Analyseeinheiten liegen (vgl. Newtson 1976, S. 231).  
 
Diese Mikroanalyse soll jedoch nicht durchgängig für die gesamte 
Beobachtungssituation vorgenommen werden. Vielmehr soll eine 
besonders aussagekräftige Episode pro Vorgang herausgefiltert 
werden. Die Erkenntnisse der bisherigen Forschungen legen nahe, 




Ausgehend von der Beobachtung, derzufolge Kinder mit CVI Objekte 
zunächst visuell lokalisieren, während des Greifvorgangs ihren Kopf 
jedoch wieder abwenden (vgl. Jan et al. 1987; Whiting et al. 1985), 
sollen Greifvorgänge dahingehend untersucht werden, welche 
Strategien das Kind nutzt und inwiefern diese z.B. mit den 
Eigenschaften des Elementes oder dessen Position zusammenhängen. 
Unter einem Greifvorgang möchte ich die Aktionen des Kindes von der 
Lokalisation eines räumlichen, sozialen oder dinghaften Elementes bis 
zu dessen Erreichung/ Ergreifung verstehen. 
 
2. Erkundungsvorgänge 
Unter Erkundungsvorgängen möchte ich solche Einheiten verstehen, in 
denen das Kind die Eigenschaften einer Person, eines Objektes oder 
einer räumlichen Gegebenheit visuell zu erfassen versucht. Sie begin-
nen, wenn das Kind Kontakt zu einem Element aufnimmt, entweder 
visuell oder nicht- visuell, und enden, wenn sich das Kind abwendet, ein 
Objekt wegwirft oder es einer anderen Tätigkeit nachgeht. Auf diese 
Weise kann innerhalb einer gewählten Einheit sowohl festgehalten 
werden, wie lange und wie sich der visuelle Kontakt gestaltet als auch 
welche anderen Strategien es nutzt. Diese Aspekte berücksichtigen zu 
können scheint mir notwendig, da in der Literatur berichtet wird, dass 
Kinder mit CVI interessante Objekte manchmal sehr nah betrachten, 
manchmal nur sehr kurz oder peripher oder dass sie ein Objekt zusätz-
lich mit den Händen erkunden (vgl. Morse 1999). Indem die Strategien 
im Kontext mit den jeweiligen Umweltbedingungen betrachtet werden, 
kann versucht werden einen Begründungszusammenhang für die 
jeweilige Strategie abzuleiten. 
 
Da die Beobachtung in einer für das Kind vertrauten Umgebung statt-
finden soll (s. Kapitel 3.3.1.1), muss davon ausgegangen werden, dass 
das Kind Vieles nicht erkunden muss, da es ihm bereits vertraut ist. 
Allerdings stellen mindestens die Beobachterin und ihre Kameras neue 
Eindrücke für das Kind dar und auch ein an sich vertrauter Raum kann 
unvertraute, bisher noch nicht bekannte Elemente wie z.B. die Decke 
enthalten, die in der Beobachtungssituation erkundet werden. Darüber 
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hinaus sollen unter Erkundungsvorgängen auch jene Situationen 
erfasst werden, in denen das Kind versucht das Element, mit dem es 
sich beschäftigt, zu identifizieren bzw. dessen Eigenschaften, wie z.B. 
die Farbe, zu bestimmen. 
 
3. Suchvorgänge 
In der Literatur lassen sich bisher keine Aussagen darüber finden, wie 
sich Suchvorgänge gestalten. Ich möchte daher in meiner Unter-
suchung auch beobachten, welche Strategien das Kind einsetzt, wenn 
es ein Element sucht bzw. von welchen Bedingungen diese abhängig 
sind. Unter Suchvorgängen möchte ich die Einheiten verstehen,  
• die von dem Moment, in dem das Kind ein Objekt, mit dem es sich 
bisher beschäftigt hat, verliert, bis zu dem Moment reichen, in dem 
es dieses wiedergefunden hat, d.h. es entweder fixiert oder berührt. 
• die von einem Ereignis wie Bewegungen oder Geräuschen bis zu 
der Fixierung oder Berührung dieser Quellen reichen. 
• die Fragen folgen, wo sich bestimmte räumliche Gegebenheiten, 
Objekte oder Personen befinden, bis das Kind diese fixiert oder 
berührt. 
• die von der Beendigung einer Tätigkeit bis zur Aufnahme einer 
neuen Beschäftigung reichen. 
 
4. Verfolgungsvorgänge 
Den Beobachtungen der medizinischen Untersuchungen zufolge, 
können Kinder mit CVI bewegte Objekte gut sehen und verfolgen, 
sofern sie sich nicht zu schnell bewegen (vgl. Jan et al. 1987; Lanners 
et al. 1999; Whiting et al. 1985; Good et al. 1994). Es sollen daher die 
Einheiten erfasst werden, in denen sich Personen oder Objekte 
bewegen und diese von dem Kind verfolgt werden. Eine solche Einheit 
beginnt, in dem Moment, in dem eine Person bzw. ein Objekt anfängt 
sich zu bewegen und endet, wenn dies bzw. dieses stehen bleibt bzw. 
nicht mehr bewegt wird. 
3.3.3 Untersuchungsinstrumente 
3.3.3.1 Videoaufzeichnung 
Die Beobachtung soll mit Hilfe von Videoaufnahmen aufgezeichnet 
werden. Um sowohl kleinste Augenbewegungen als auch die Gesamt-
situation erfassen und registrieren zu können, müssen zwei Kameras 
eingesetzt werden: die eine Kamera soll das Kind in seiner Umgebung 
aufnehmen, während die andere einen close- up der Augen bzw. des 
Gesichts machen soll. Später werden dann beide Aufnahmen synchro-
nisiert, so dass auf einem Bildschirm simultan betrachtet werden kann, 
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was sich zu einem bestimmten Zeitpunkt in der Umgebung ereignet und 
welche visuellen Aktionen sich dabei beobachten lassen. Auf diese 
Weise sollen die Verflechtungen zwischen dem Sehverhalten des Kin-
des und seiner Umwelt jederzeit nachvollzogen werden können. 
 
Die Entscheidung für den Einsatz der Videokameras hat vor dem Hin-
tergrund meiner Fragestellung verschiedene Vor- und Nachteile, die im 
Folgenden erörtert werden sollen. 
 
Möglichkeiten und Grenzen der Videoaufzeichnungen 
1) Anhand von Videoaufzeichnungen können vielfältigste Informa-
tionen, besonders auch non- verbale Komponenten, simultan erfasst 
werden (vgl. Flick 1995, S. 174). “In fact, the density of data 
collected with VTR is greater than with other kinds of recordings” 
(Bottorff 1994, S. 246). Dadurch erlaubt die Aufzeichnung eine 
Analyse des überindividuellen Geschehens und damit eine 
Einordnung der visuellen Aktivitäten des Kindes in die Gesamtheit 
der ablaufenden Interaktionen. 
2) Die aufgenommenen Eindrücke lassen sich direkt sammeln und sind 
beliebig oft reproduzierbar, so dass sie sich unter verschiedensten 
Gesichtspunkten immer wieder analysieren lassen (vgl. Lamnek 
1989, S. 292). Auch ist es möglich, die Ereignisse auf verschiedene 
Art und Weise zu betrachten (Realzeit, slow motion, Bild zu Bild 
etc.), “each time directing attention to different features of what is 
occuring” (Bottorff 1994, S. 246). Da gerade Bewegungen oder 
Veränderungen der Augen teilweise in kürzester Zeit stattfinden (vgl. 
Freitag 1998, S. 55), ermöglicht häufig erst eine verlangsamte 
Wiederholung kleinste Momente zu registrieren und den exakten 
Verlauf der visuellen Aktionen zu bestimmen und auszuwerten, die 
sonst leicht übersehen und verpasst werden könnten. Darüber 
hinaus können ähnliche Ereignisse, die z.B. zu verschiedenen 
Zeitpunkten stattfinden, bildlich nebeneinandergestellt und 
verglichen werden. Durch die wiederholbare Auswertungssituation 
kann das Datenmaterial auch durch mehrere Auswerterinnen und 
Auswerter analysiert, Replikationen können gemacht und alternative 
Hypothesen evaluiert werden (vgl. Erickson 1992).  
3) Videoaufnahmen sollen die normale Situation besonders wenig 
stören (vgl. Lamnek 1989, S. 25) und sind inzwischen sowohl im 
häuslichen Bereich als auch bei verschiedensten öffentlichen 
Veranstaltungen weit verbreitet und akzeptiert. Um die Akzeptanz 
der Aufnahmen noch zu verbessern und etwaige Vorbehalte zu 
verringern, sollen die Beteiligten ausführlich über die Gründe, sowie 
die Art und Weise der Videodokumentation informiert werden, damit 
die Beteiligten auf die Situation mit den technischen Geräten und die 
Anwesenheit der Beobachterin gut vorbereitet sind und sich 
möglichst wenig kontrolliert fühlen. Außerdem soll den Erwachsenen 
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versichert werden, dass die Angaben vertraulich behandelt werden 
und ihre Namen bei der Auswertung und anschließenden 
Veröffentlichung codiert werden, um deren Anonymität zu 
gewährleisten. Schließlich sollen die Beteiligten darauf hingewiesen 
werden, dass sie die Videoaufnahmen jederzeit beenden können, 
wenn sie dies wünschen. Daher gehe ich davon aus, dass die 
Videoaufzeichnungen als Forschungsmethode relativ problemlos 
akzeptiert werden. 
 
Mit der Entscheidung für eine Videoaufzeichnung sind jedoch auch zwei 
prinzipielle Einschränkungen verbunden: 
1) Es können nur aktuelle Geschehnisse aufgenommen werden, so 
dass andere kontextuelle Daten wie z.B. medizinische oder histori-
sche Hintergrundinformationen nicht erfasst werden können. 
2) Werden anhand der Analyse der Videoaufzeichnungen Ideen für 
das Verständnis der Handlungen entworfen, gibt es keine Möglich-
keit mehr diese in der Situation auszuprobieren, um sie zu bestä-
tigen oder zu verwerfen (vgl. Erickson 1992).  
 
In meiner Untersuchung soll der Mangel an kontextuellen Daten der 
Videoaufzeichnung weitgehend durch Gespräche mit den beteiligten 
Personen aufgehoben werden (s. Kapitel 3.3.3.3). Da die Möglichkeit 
der Bestätigung der Interpretationen durch direktes Eingreifen in die 
Situation nicht gegeben ist, soll in einem abschließenden Gespräch 
sowie einer Beurteilung der Erhebungen mit den Bezugspersonen die 
entwickelten Gedanken und Ideen, aufgrund der langjährigen 
Erfahrungen der Bezugspersonen, in einen größeren 
Gesamtzusammenhang eingeordnet, beurteilt und geprüft werden. Um 
eine bestmögliche Erhebung der Daten zu gewährleisten, sollen im 
Folgenden auch technische Probleme, die eine Videoaufzeichnung 
begleiten können, erörtert werden. 
 
Optimale Aufzeichnung 
“Not unlike other data collection methods, researchers using VTR must 
strive to obtain as accurate a reproduction of events and behaviors as 
mechanically and humanly possible” (Bottorff 1994, S. 248). 
 
Da die Untersuchung von mir alleine mit zwei Kameras durchgeführt 
wird, muss eine Kamera fixiert werden und ohne weitere Aktivitäten die 
Ereignisse aufzeichnen. Es erscheint daher sinnvoll, die Kamera, die 
die Gesamtumgebung aufnehmen soll, an einen festen Ort zu instal-
lieren, von dem aus ein möglichst weiter Bereich aufgenommen werden 
kann. Diese Vorgehensweise bedeutet natürlich, dass es zu soge-
nannten “trade- offs” komme kann, wenn nämlich das Kind oder die 
Bezugsperson den aufzunehmenden Bereich verlässt. Auch können die 
Bilder leicht unscharf werden, wenn sich der Abstand der beteiligten 
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Personen zur Kamera stark verändert. Um diese unerwünschten 
Ereignisse möglichst einzuschränken, soll die Schärferegulierung der 
Kamera automatisch und die Aufnahme im Weitwinkel erfolgen.  
Die andere Kamera soll von mir geführt werden. Ziel ist es, die Augen 
möglichst nah aufzunehmen, um auch kleinste Veränderungen später 
analysieren zu können. In diesem Makrobereich lässt es sich gar nicht 
verhindern, dass bei schnellen Kopf- oder Körperbewegungen das 
Motiv verloren geht. Diese trade- offs sollen jedoch durch Übungen in 
der Pilotstudie sowie dem ständigen Verfolgen jeder Bewegung des 
Kindes reduziert werden. Ferner soll versucht werden mit der Kamera 
möglichst nah an das Kind heranzukommen, ohne dieses dabei zu 
irritieren, um auf diese Weise möglichst wenig zoomen zu müssen. 
 
Da das Sehverhalten sehr spontan und schnell abläuft, macht es keinen 
Sinn zu versuchen, nur diese spezifischen Momente aufzunehmen. 
Vielmehr soll die Videoaufzeichnung kontinuierlich stattfinden, da nicht 
exakt vorhergesagt werden kann, wann die Ereignisse stattfinden 
werden, die von besonderem Interesse sind und diese schließlich auch 
in ihren situativen Gesamtkontext eingeordnet werden sollen. Darüber 
hinaus gehe ich aufgrund der Erfahrungsberichte anderer Dokumenta-
tionen (vgl. Bottorff 1994) davon aus, dass bei längeren Aufnahmen 
untypische Verhaltensweisen eher abgelegt werden. 
 
Um später die Bilder der beiden Kameras simultan betrachten zu 
können, müssen die Kameras über eine VITC- Funktion verfügen, um 
die genaue Position jedes beliebigen Bildes jederzeit feststellen zu 
können. Beim VITC (Vertical Interval Code) wird für jedes Vollbild eine 
individuelle Nummer aufgezeichnet, so dass bei der Wiedergabe am 
Schnittplatz beide Kamerabilder präzise bestimmt und schließlich syn-
chronisiert werden können.  
3.3.3.2 Raumkarte 
Die psychologisch- ökologische Konzeptualisierung soll auch über die 
Herstellung einer Raumkarte geleistet werden. In dieser sollen zunächst 
die architektonisch- topographischen Gegebenheiten der Umwelt skiz-
ziert werden, vor allem um potentielle Beschäftigungsmöglichkeiten zu 
verdeutlichen (s. Kapitel 3.3.2.4). Die Räumlichkeiten werden hierfür mit 
einer Videokamera eingefangen, um eine adäquate Darstellung zu 
erleichtern. Schließlich werden die räumlichen und materialen 
Gegebenheiten mit Hilfe des 3D- Wohndesigner 2.0- 
Computerprogramms skizziert. In einer zweiten Skizze soll die Position 
der Standkamera sowie räumliche Veränderungen festgehalten werden, 
die zur Erleichterung der Aufnahmen vorgenommen wurden. Auf diese 
Weise ermöglicht die Raumkarte einen Überblick über die (veränderten) 
Bedingungen und somit über die Handlungsmöglichkeiten des Kindes in 
einem räumlich- materiellen Milieu.  




Um kontextuelle Hintergrundinformationen zu erhalten (s. Kapitel 
3.3.3.1; 3.3.2.1) und um die Erklärungsansätze der Bezugspersonen für 
die Handlungen des Kindes eruieren zu können (s. Kapitel 3.2.1.4), 
sollen sowohl vor als auch nach der Beobachtung Informations-
gespräche mit den beteiligten Personen geführt werden. 
 
In dem Gespräch, das vor der Beobachtung durchgeführt wird, sollen 
Angaben bezüglich der Lebenssituation der Familie, der Entwicklung 
und den Themen des Kindes sowie dem Verhältnis zwischen den 
Anwesenden eruiert werden (s. Kapitel 3.3.2.1). Das Gespräch, das 
nach der Beobachtung geführt wird, soll der Erhebung der Eindrücke 
und Ideen der Erwachsenen bezüglich der Handlungen des Kindes und 
den aktuellen Befindlichkeiten der Beteiligten dienen. Ich möchte mich 
daher im Anschluss an die Aufnahmen mit den Erwachsenen, die an 
der Beobachtung teilgenommen haben, zusammensetzen, damit diese 
die für sie wesentlichen Handlungssequenzen verbalisieren und diese 
bezüglich ihrer Aussagekraft ausführlich erörtern können. Ferner soll 
abschließend geklärt werden, inwiefern sich die Erwachsenen durch die 
Aufnahmesituation gestört gefühlt haben, sich das Verhalten des 
Kindes verändert hat und inwiefern die aktuellen Beobachtungen mit 
den sonstigen Erfahrungen und Erlebnissen übereinstimmen. 
 
In beiden Gesprächen soll eine möglichst ungezwungene, entspannte 
und offene Situation geschaffen werden, damit die befragten Personen 
ihre Relevanzsysteme einbringen und ihnen viel Raum zur Betonung 
eigener Themen zur Verfügung gestellt wird. Auf das Geäußerte kann 
dann eingegangen und eventuelle Verständnisfragen angeschlossen 
werden. Abschließend soll in einem metakommunikativen Nachge-
spräch die Gesprächssituation selbst thematisiert werden, d.h. mögliche 
Probleme und Schwierigkeiten beim Auskunft geben angesprochen 
werden. Dies scheint besonders ratsam, da Wahl (1983) verschiedent-
lich auf die Gefahr hinweist, dass befragte Personen nicht das 
berichten, was sie wirklich denken, wenn sie direkt an dem Tun des 
Kindes beteiligt sind, da Erkenntnisse, die der eigenen Vorgehensweise 
widersprechen würden, das eigene Handeln und Einschätzen in Frage 
stellen könnten. In einigen Fällen könnte dies daher dazu führen, dass 
solche Sachverhalte verborgen werden, um ein stimmiges Bild des 
eigenen Tuns zu vermitteln. Daher soll den Befragten die Möglichkeit 
eingeräumt werden, sich darüber zu äußern, ob sie das Gefühl hatten 
sich und ihr Handeln rechtfertigen zu müssen, ob sie immer frei haben 
reden können oder ob sie sich von mir zu stark beeinflusst oder 
übergangen gefühlt haben. 




In einem speziell entwickelten Beobachtungsbogen sollen nun die 
verschiedenen Beobachtungen einer Handlungssequenz festgehalten 
und visualisiert werden. In der linken Spalte werden hierfür die 
Aktivitäten des Kindes, die Aktivitäten der beteiligten Personen, die 
Position des Elementes, auf die sich die Aktivität des Kindes bezieht, 
sowie die Umgebungsbedingungen der Handlungseinheit festgehalten. 
Diese Bereiche werden wiederum in verschiedene Kategorien 
aufgeteilt: bei dem Kind sollen die visuellen und nicht- visuellen 
Aktivitäten sowie verbale Äußerungen registriert werden, bei den 
sonstigen Personen deren Aktivität und sprachliche Äußerungen. Für 
das Objekt soll die jeweilige Position bestimmt und die 
Umgebungsbedingungen bezüglich der Lichtverhältnisse, Bewegungen 
und Geräusche differenziert werden. Die dazugehörigen 
Beobachtungen werden zunächst detailliert verschriftlicht, und dann in 
Form eines Balkendiagramms entsprechend ihres Interaktionsverlaufes 
auf einer sekundengenauen Zeitachse bezüglich ihrer Dauer und der 
zeitlichen Position dargestellt. Indem auf diese Weise sämtliche 
Beobachtungen parallel registriert werden können, wird es durch einen 
solchen Beobachtungsbogen erstmals möglich die Vernetzungen 
zwischen den visuellen Aktivitäten des Kindes und den Aktivitäten der 
beteiligten Personen sowie der Umgebungsbedingungen aufzuzeigen 
und nachzuvollziehen. 
 
Einzelne Kategorien sowie zusammengehörende Aktionen werden, der 
leichteren Übersicht wegen, farblich von anderen Kategorien und Aktio-
nen abgegrenzt. Sämtliche visuellen Aktivitäten sollen in Blautönen, die 
nicht- visuellen in Grün-, Sprache in Braun-, die Position des Elementes 
in Gelb-, die Lichtverhältnisse in Grau-, Bewegungen in Rosa- und 
Geräusche in Violetttönen dargestellt werden.  
Die exakten farblichen Unterscheidungen der einzelnen Aktionen 
innerhalb dieser Kategorien lassen sich der folgenden Tabelle 
entnehmen: 
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Tab. 8: Farbliche Unterscheidungen der einzelnen Aktionen inner¬halb 




Augenbrauen helles Türkis 
Kopfbewegungen, -stellung himmelblau 
Mund, Lächeln, Zunge aquamarin 
Oberkörper blassblau 
 
nicht- visuelle Aktionen 
Position grelles grün 
Aktion, nicht auf Element bezogen gelbgrün 







bei anderer Person, Umgebung Gelb 
bei, vor Kind Hellgelb 
 
Lichtverhältnisse 
künstliches Licht grau 25% 
natürliches Licht grau 40% 
Schatten grau 50% 
 
Bewegungen 













3.3.4.1 Beschreibung der Beobachtungen 
Nachdem, den einzelnen Kategorien entsprechend (s. Kapitel 3.3.2.6), 
die aussagekräftigste Sequenz für Greif-, Erkundungs-, Such- und 
Bewegungsvorgänge herausgefunden werden konnte, soll diese 
ausführlich beschrieben werden. Hierfür soll die ausgewählte Episode 
zunächst in den situativen Kontext eingeordnet werden, indem 
• die Zeit, die seit dem Beginn der Aufnahmen vergangen ist, 
• vorherige und sich anschließende Aktivitäten des Kindes sowie 
• die Dauer der Episode (s. Kapitel 3.3.2.5) festgehalten werden.  
Des weiteren soll die Position der an der Beobachtung teilnehmenden 
Personen (s. Kapitel 3.3.2.2), die Beleuchtung des Raumes (s. Kapitel 
3.3.2.4) sowie die physikalischen Charakteristika des Elementes, auf 
das sich die Aktivitäten des Kindes beziehen, detailliert beschrieben 
werden. 
Vor diesem Hintergrund können dann die einzelnen Bedingungen den 
Kategorien entsprechend detailliert beschrieben und auf diese Weise 
die Beobachtungen einer Handlungseinheit transkribiert werden. Das 
auf diese Weise gewonnene Datenmaterial soll dann im Folgenden 
ausgewertet und interpretiert werden. 
3.3.4.2 Auswertung der Beobachtungen 
Durch die mikroanalytische Gliederung der Aktivitäten und Gescheh-
nisse im Beobachtungsbogen, stehen für die Auswertung zahlreiche 
sehr feine Teileinheiten zur Verfügung. Bei der Auswertung dieser 
Daten wird zunächst versucht, aus den kleinen größere 
Handlungseinheiten zu bilden, die beschreiben wann, wie lange und 
wie das beobachtete Kind sein Sehvermögen einsetzt und worauf sich 
dieses bezieht bzw. ob und auf welche nicht- visuellen Strategien es 
zurückgreift. Welche Aktivitäten in diesem Zusammenhang auf visuelle 
Aktionen hinweisen, wurde bereits dargelegt (s. Kapitel 3.3.2.2). Indem 
die visuellen Aktivitäten mit den anderen, gleichzeitig erfassten 
Aktivitäten und Geschehnissen verbunden werden, wird es erstmals 
möglich, argumentativ zu begründen, aufgrund welcher Erkenntnisse 
geschlussfolgert wird, welches ein Sehvorgang ist und welches nicht, 
statt dieses, wie es in den bisherigen Untersuchungen geschehen ist (s. 
Kapitel 3.3.2.2), als sichere und bekannte Größe vorauszusetzen. 
Sämtliche Schlussfolgerungen sollen daher an jeder Stelle 
nachvollziehbar und transparent sein. Die so gewonnenen Erkenntnisse 
dienen ausschließlich als Grundlage für interpretative Versuche mit der 
Frage, weshalb sich die visuellen Aktivitäten so gestalten, wie sie sich 
hier darstellen bzw. wie sie hier verstanden werden. 
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3.3.4.3 Interpretation der Beobachtungen 
Bei der Interpretation der Daten soll nicht, wie bei Barker und Wright, 
die Strukturgleichheit von interindividuell konstanten Verhaltensmustern 
(s. Kapitel 3.2.3.1), sondern vielmehr die Strukturgleichheit der 
individuell auftretenden konstanten Verhaltensmuster und den sozialen 
und physischen Umgebungsbedingungen erfasst werden. Es soll daher 
herausgefunden werden, inwiefern zwischen einem bestimmten 
(visuellen) Handlungsmuster und den entsprechenden Umwelt-
bedingungen eine wechselseitige Angepasstheit bestehen könnte. 
Ausgehend von den Momenten, in denen ich schlussfolgere, dass das 
beobachtete Kind sein Sehvermögen einsetzt, sollen diese 
synomorphieartigen Zusammenhänge bestimmt und erläutert werden. 
 
Der Vorteil der gewählten Untersuchungsmethode liegt daher in dem 
Umstand, dass sich die Untersuchungseinheit nicht, wie bei den 
bisherigen Untersuchungen (s. Kapitel 2.3.7.1) ausschließlich auf das 
Individuum beschränkt, sondern für das Verständnis der Handlungen 
der Kinder der Gesamtzusammenhang, in dem diese stattfinden, 
berücksichtigt werden kann. Zur Interpretation herangezogen werden 
können dazu die Informationen bezüglich der Aktivitäten der 
teilnehmenden Personen, den Umweltbedingungen sowie der Position 
des Elementes als auch die erhobenen Daten bezüglich der 
medizinischen und physischen Bedingungen des Kindes sowie die 
Möglichkeiten der Beeinflussung der Aktivitäten durch Medikamente, 
die Charakteristika des Elementes oder die zeitliche Position der 
Episode. 
 
Schließlich soll der Interpretationsvorgang nicht in einem additiven 
Prozess geschehen (vgl. Lamnek 1988, S. 71), d.h. es sollen nicht die 
einzelnen Teileinheiten nacheinander erklärt werden und danach der 
Gesamtzusammenhang, das Verstehen soll vielmehr “in einem 
wechselseitigen Sicherhellen, in einem Hin- und Herspiel” (Lamnek 
1988, S. 71) der verschiedenen Bereiche ablaufen. Bei dem Versuch 
eine Teileinheit zu verstehen, sollen vielmehr Vergleiche zu anderen 
Episoden hergestellt werden, um in einem zirkulären Prozess eine 
These zu untermauern und zu bekräftigen, einzuschränken oder 
gegebenenfalls auch zu verwerfen. Im Laufe des interpretativen Vor-
ganges kann auf diese Weise auch der Eindruck eines Gesamtzusam-
menhangs verändert bzw. vertieft werden. Diese unterschiedlichen 
Deutungsquellen können sich ergänzen, parallel bestehen oder auch 
gegeneinander abgewogen werden, um eine ganzheitliche Analyse zu 
ermöglichen, die eventuell zu neuen Bedeutungszuweisungen führen 
kann (s. Kapitel 2.3.7.1). 
 
Nach der Festlegung der Interpretationen sollen die Videoaufnahmen 
erneut durchgesehen werden und daraufhin überprüft werden, ob sie 
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bisher nicht berücksichtigte Informationen enthalten, die die Interpreta-
tionen stützen und bestätigen oder ihnen entgegenstehen. Auf diese 
Weise soll noch einmal überprüft werden, ob sich der angenommene 
Sinn einer Handlung in den Gesamtkontext harmonisch einordnen lässt 
oder inwiefern Widersprüche entstehen. Gleichzeitig soll der Sinn der 
Gesamtsituation anhand der Interpretationen vertieft bzw. erweitert und 
gegebenenfalls entsprechende Veränderungen bei den Interpretationen 
vorgenommen werden. Dieser Vorgang wird sich so lange wiederholen, 
bis sich keine Widersprüche mehr erkennen lassen.  
 
Die neuen Erkenntnisse und Ideen sollen abschließend mein bisheriges 
Raster zur Beobachtung und Interpretation der Aktivitäten erweitern und 
korrigieren, um auf diese Weise die Handlungen der anderen Kinder 
besser verstehen zu können. Ergeben sich bei den weiteren Auswer-
tungen neue Aspekte, werden auch diese in die ursprüngliche Inter-
pretation erweiternd oder verbessernd einbezogen.  
3.3.4.4 Validierung der Ergebnisse 
Um die Ergebnisse validieren und die Rekonstruktionsadäquanz prüfen 
zu können, sollen die Interpretationen abschließend dahingehend über-
prüft werden, inwiefern die Bedeutungskonstruktionen mit den “indivi-
duell- subjektiven Bedeutungs- oder Sinndimensionen” (Scheel, Gröben 
1988, S. 21) übereinstimmen. Da die oder der Handelnde selbst das 
größte Wissen um seine Situation hat, könnte der verbale Austausch 
mit dem Kind, die Erhebung seiner Innensicht am besten sicherstellen, 
dass “das Erkenntnis Subjekt auch tatsächlich das versteht, was das 
Erkenntnis- Objekt verstanden haben will” (Gröben et al. 1988, S. 137). 
Auf diese Weise könnte ein Verfehlen der Innenansicht überprüfbar 
gemacht und Fehlinterpretationen weitgehend vermieden werden (vgl. 
Wahl 1989). Einen solchen Vorgang bezeichnet Gröben (1986, S. 245 
ff.) (s. auch Lechler 1982) als kommunikative Validierung111. 
 
Bei der aktuellen Untersuchung gestaltet sich diese Art der kommu-
nikativen Validierung jedoch als undurchführbar, da “die bewußtseins-
fähigen Anteile kindlicher Handlungen im Säuglings- und Kleinkindalter 
gering und nicht verbal zugänglich” sind (Gabler et al. 1989, S. 34). Die 
                                            
111 Gemäß dem dialog- konsenstheoretischen Wahrheitskriterium hat das Erkenntnis- Objekt dabei (im 
Dialog mit dem Erkenntnis- Subjekt) darüber zu entscheiden, ob seine Selbstwahrnehmung und Weltsicht 
vom Erkenntnis- Subjekt richtig (in diesem Sinne wahr) verstanden, d.h. angemessen als Subjektive 
Theorie rekonstruiert worden ist” (Gröben et al. 1988, S. 137). In einem Dialog zwischen dem Erkenntnis- 
Subjekt und dem Erkenntnis- Objekt soll dabei zunächst das Erkenntnis- Objekt seine thematischen 
Sichtweisen mitteilen, die von dem Erkenntnis- Subjekt verbal zusammengefasst werden, um sie dem 
Erkenntnis- Objekt schließlich wieder zur Prüfung vorzulegen. Geprüft werden soll, inwiefern das 
Erkenntnis- Subjekt die Intentionen des Erkenntnis- Objekts angemessen verstanden hat. Verweigert das 
Erkenntnis- Objekt seine Zustimmung, erfolgt das sogenannte dialog- konsenstheoretische 
Wahrheitskriterium, so dass das Erkenntnis- Subjekt versuchen muss, ihre Verstehensleistungen zu 
verbessern. Stimmt das Erkenntnis- Objekt dagegen den Thesen des Erkenntnis- Subjekts zu, kann von 
einer gelungenen Verständigung ausgegangen werden.  
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Reflexion des eigenen Denkens bildet sich nach Oerter und Montada 
(1995, S. 598) sogar “erst im Jugendalter im Zusammenhang mit dem 
formal- operatorischen Denken aus”. Bei Kindern mit CVI muss zudem 
von weiteren Beeinträchtigungen ausgegangen werden (s. Kapitel 
2.3.2.2), die sich häufig in Form eines eingeschränkten Reflexions- und 
Sprachvermögens manifestieren, so dass nicht davon ausgegangen 
werden kann, dass sie ihre Motive und Wahrnehmungseindrücke verbal 
vermitteln können. Daher sollen die Interpretationen statt mit den 
Kindern, mit den Bezugspersonen, die an der Beobachtung 
teilgenommen haben, kommunikativ validiert werden, da davon 
ausgegangen werden kann, dass diese das umfassendste Wissen über 
die Kinder und die Situation, in der die Aufnahmen stattgefunden 
haben, besitzen.  
 
Die Interpretationen werden daher, zusammen mit den synchronisierten 
Videoaufnahmen, mit den Eltern und den pädagogischen Bezugs-
personen besprochen. Ziel ist es, sich abzusichern, ob die Interpreta-
tionen mit den Eindrücken und Vorstellungen der Bezugspersonen 
übereinstimmen bzw. an welchen Stellen Ergänzungen und Verbes-
serungen vorgenommen werden müssen. Damit der Gedächtnisabruf 
auch nach dieser längeren Zeitspanne detailliert gelingen kann, sollen 
die Eindrücke anhand der Videoaufzeichnungen aufgefrischt werden. 
Dies nennen Calderhead (1981) und Wahl (1981) “stimulated recall”, 
durch den die zu den Phänomenen gehörenden Gedächtnisinhalte 
aktualisiert werden. Anhand der Videoaufzeichnungen können zudem 
Phänomene auffallen, die zuvor nicht oder anders bemerkt worden 
sind, da: 
• die Episoden mehrfach oder verlangsamt abgespielt und so Aktio-
nen, die manchmal nur Sekunden dauern, besser erkannt werden 
können; 
• die Perspektive der Kameras nicht identisch ist mit der Perspektive 
der Bezugspersonen, so dass durch die Videoausschnitte auch 
Phänomene auffallen können, die zuvor nicht oder anders bemerkt 
worden sind. 
 
Stimmen die Bezugspersonen mit den Interpretationen überein, sind 
diese damit abgeschlossen. Veränderungs- und Verbesserungsvor-
schläge werden dagegen solange aufgenommen, bis es zu einem Ein-
verständnis aller Beteiligten kommt. Auf diese Weise soll der Versuch 
unternommen werden, den Sinn der Verhaltensweisen gemeinsam mit 
den unmittelbar Beteiligten zu verstehen (s. Kapitel 2.3.7.4). 
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3.3.5 Überblick zur Durchführung der Untersuchung 
3.3.5.1 Vorbereitung der Untersuchung 
Im Mittelpunkt der Vorbereitungen zur Untersuchung stehen die Stan-
dardisierung der Vorgehensweise, die Gewinnung der Betreuungs-
personen zur Zusammenarbeit sowie deren Information. 
 
Standardisierung der Vorgehensweise 
Vor den eigentlichen Untersuchungen wird in einem Testdurchlauf der 
gesamte Ablauf der Untersuchungen geprobt, um die technischen 
Details zu prüfen, den Umgang damit zu üben und mögliche Komplika-
tionen und Probleme auf diese Weise frühzeitig zu erkennen, um diese 
entsprechend überarbeiten und verbessern zu können. Anhand der in 
diesem Testdurchlauf beobachteten Handlungen sollen ferner die Mög-
lichkeiten und Grenzen der geplanten Transkription, Auswertung und 
Interpretation der Beobachtungen sowie der Validierung der Ergebnisse 
(s. Kapitel 3.3.4) überprüft und gegebenenfalls durch weitere Aspekte 
ergänzt, vertieft und korrigiert werden. Die auf diese Weise 
standardisierte Vorgehensweise wird jedoch nicht als unabänderlich 
und starr verstanden, vielmehr sollen neue Analyseaspekte, die bei den 
Untersuchungen in Erscheinung treten, aufgenommen, eingearbeitet 
und bei den weiteren Auswertungen berücksichtigt werden, so dass 
sich Forschung hier als ein zirkulärer Prozess darstellt (s. Kapitel 
3.2.1.4).  
 
Gewinnung der Betreuungspersonen zur Zusammenarbeit 
Besondere Schwierigkeiten ergeben sich in der Kontaktaufnahme zu den 
Familien aus der Tatsache, dass es keine allgemeine Meldepflicht für 
sehbeeinträchtigte Kinder gibt (s. Kapitel 2.3.3) und es daher aus 
datenschutztechnischen Gründen nicht möglich ist, direkt an die Familien, 
in denen ein Kind mit CVI lebt, heranzutreten. Die Kontaktaufnahme muss 
daher über Dritte, in diesem Fall über die pädagogischen Betreuungs-
personen stattfinden, so dass zunächst das Interesse und Engagement der 
Frühförderstellen und Schulen für Sehbehinderte und Blinde geweckt 
werden muss. Zu diesem Zweck wurden Frühförderinnen und 
Frühförderer, Lehrerinnen und Lehrer von mir, neben der allgemeinen 
Information über wesentliche Aspekte der kortikalen Sehschädigung, über 
die Idee und die Vorgehensweise der Untersuchung durch einen 
Workshop, einen Zeitschriftenartikel sowie durch Informationszettel 
informiert und dazu aufgefordert, sich bei mir zu melden, wenn Interesse 
daran bestünde, an der Untersuchung mitzuarbeiten. Über die 
Frühförderinnen, die sich aufgrund dieser Angebote gemeldet haben, 
konnte dann der Kontakt zu den entsprechenden Familien hergestellt und 
deren Einverständnis für die Durchführung der Untersuchung eingeholt 
werden.  
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Information der Beteiligten 
Um eine möglichst konstruktive und erfolgreiche Zusammenarbeit mit 
den Betreuungspersonen zu ermöglichen, soll die Intention sowie die 
Vorgehensweise der Untersuchung offengelegt werden. Bei den 
Erwachsenen, die Interesse an der Untersuchung zeigen, soll bereits 
bei dem ersten telefonischen Kontakt das Vorhaben kurz dargestellt, 
bestehende Missverständnisse beseitigt und Erwartungen aufgebaut 
werden. Dies wird durch einen Informationsbrief vertieft, in dem die 
Untersuchung detailliert offengelegt wird und zeitliche Bean-
spruchungen sowie Erwartungen, die die Beteiligten an die Unter-
suchung stellen dürfen, aufgenommen werden. Darüber hinaus soll 
darauf hingewiesen werden, dass die teilnehmenden Personen 
jederzeit die Aufnahmen als auch die gesamte Untersuchung aussetzen 
oder abbrechen können, wenn sie dies wünschen. Vor allem sollen 
Vorstellungen, dass besondere Situationen mit dem Kind gezeigt oder 
dass das Verhalten der beteiligten Erwachsenen beurteilt wird, 
ausgeräumt und gleichzeitig versichert werden, dass die Namen der 
beteiligten Personen und sämtliche Angaben vertraulich behandelt 
werden (s. Kapitel 3.3.3.3). Schließlich werden die Erwachsenen 
aufgefordert eigene Wünsche und Veränderungsvorschläge 
miteinzubringen, so dass diese berücksichtigt werden können. Aufgrund 
dieser schriftlichen Informationen kann das Interesse an der 
Untersuchung überprüft und schließlich eine Entscheidung für oder 
gegen eine Beteiligung an der Untersuchung getroffen werden. Besteht 
weiterhin von allen Seiten die Absicht an der Untersuchung 
teilzunehmen, findet kurz vor dem Beobachtungstermin ein Treffen 
statt, bei dem sich die Beteiligten treffen, um sich persönlich kennen zu 
lernen. In diesem Gespräch können gegenseitige Erwartungen und 
Wünsche oder Veränderungsvorschläge ausgetauscht, möglicherweise 
durch den Informationsbrief entstandene Unklarheiten oder Nachfragen 
geklärt sowie Hintergrundinformationen (s. Kapitel 3.3.3.3) erhoben und 
Möglichkeiten einer weitestgehend natürlichen und ungestörten 
Aufnahme diskutiert werden.  
3.3.5.2 Durchführung der Beobachtung 
Unmittelbar vor der Beobachtung soll, bevor irgendwelche Ver-
änderungen in dem Raum vorgenommen werden, der Raum, in dem 
die Beobachtung stattfindet, für die spätere Beschreibung und Skizzie-
rung mit einer Videokamera aufgezeichnet werden. Anschließend soll 
ein Raumbereich ermittelt werden, in dem sich das Kind gerne und 
häufig aufhält, und in dem es dann auch während der Untersuchung 
beobachtet wird. Dementsprechend wird dann ein Standort ermittelt, 
von dem aus mit einer fest installierten Kamera ein möglichst großer 
Ausschnitt des Raumbereiches aufgenommen werden kann, in dem 
sich das Kind beschäftigt. Um die Kamera dort aufzustellen, sollen so 
wenig Umweltbedingungen wie möglich verändert werden. Ist eine 
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solche Position gefunden und eine Kamera an dieser Stelle aufgebaut, 
werden beide Kameras gestartet und die Aufnahme begonnen. 
 
Während ich mich darauf konzentriere mit der tragbaren Kamera das 
Gesicht bzw. die Augen des Kindes einzufangen, sollen sich die 
Bezugspersonen mit dem Kind beschäftigen. Wie vorher besprochen, 
geht es dabei nicht darum, spezielle Situationen zu provozieren, 
sondern um einen möglichst natürlichen und alltäglichen Umgang. 
Insgesamt sollen das Kind und seine Spielpartnerinnen und Spiel-
partner mindestens 20 Minuten und längstens eine Stunde gefilmt 
werden. Die Aufnahmen werden jederzeit unterbrochen bzw. abge-
brochen, wenn eine anwesende Person dies wünscht bzw. wenn beob-
achtet wird, dass das Kind zu angestrengt oder erschöpft wirkt. 
Abschließend soll der gesamte Raum erneut aufgenommen werden, 
um den Standort der festinstallierten Kamera sowie die gegebenenfalls 
entstandenen räumlichen Veränderungen festzuhalten. 
 
Nachdem die Aufnahmen beendet sind, wird das Geschehen gemein-
sam mit den an der Situation beteiligten Erwachsenen reflektiert (s. 
Kapitel 3.3.3.3). Dabei sollen vor allem auch aktuelle Befindlichkeiten, 
ob das Kind z.B. kurz vorher einen Anfall hatte, ob es besondere 
Medikamente einnehmen musste, wie es geschlafen hat (s. Kapitel 
3.3.3.3; 3.3.2.1), besprochen, und beurteilt werden, inwieweit sich die 
Erwachsenen durch die Aufnahmesituation gestört gefühlt bzw. 
inwieweit sie das Verhalten des Kindes aufgrund der Beob-
achtungssituation als verändert empfunden haben und inwiefern die 
Elemente, mit denen sich das Kind beschäftigt hat, diesem vertraut 
waren (s. Kapitel 3.3.2.4). Besonders typische bzw. aussagekräftige 
Abschnitte sollen ausführlich erörtert werden und auf diese Weise die 
Erfahrungen, Deutungen und Erklärungen der Bezugspersonen 
miteinbezogen werden. Als Erinnerungshilfe oder als Vergewisserung 
kann jederzeit auf die Videoaufnahmen zurückgegriffen werden. 
Nachdem die Ergebnisse auf diese Art und Weise in einen größeren 
Zusammenhang eingeordnet worden sind, ist die Untersuchung in der 
Familie abgeschlossen. 
 
3.3.5.3 Bearbeitung des Materials 
Zunächst sollen die Aufnahmen der beiden Kameras so geschnitten 
werden, dass beide synchron betrachtet werden können, um die Aktio-
nen der Augen jederzeit im Verhältnis zu den jeweiligen Umweltbe-
dingungen beobachten zu können (s. Kapitel 3.3.3.1). Dafür werden die 
Aufnahmen der Augen bzw. des Gesichts auf die rechte Hälfte des 
Bildschirms aufgespielt und die des Raums auf die linke. Um eine 
detaillierte zeitliche Analyse zu ermöglichen, wird das Video zudem mit 
einem time code unterlegt. 
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Die Videoaufnahmen des Raumes werden dazu genutzt mit Hilfe des 
Visio- Computerprogrammes die Räumlichkeiten, in denen die Beob-
achtung stattgefunden hat, zu skizzieren und zu beschreiben (s. Kapitel 
3.3.3.2). Nachdem die räumlich- materiellen Bedingungen auf diese 
Weise festgehalten und die Informationen aus den Gesprächen mit den 
Bezugspersonen aufgearbeitet und verschriftlicht worden sind, indem 
die allgemeine Situation, die teilnehmenden Personen, vor allem die 
Entwicklung des Kindes beschrieben werden, beginnt die Transkription 
der Verhaltenseinheiten des jeweiligen Kindes durch den 
Beobachtungsbogen (s. Kapitel 3.3.3.4) und schließlich die Auswertung 
und Interpretation dieser Ergebnisse. Dazu werden immer wieder die 
Erfahrungen der Bezugspersonen sowie anderer professioneller 
Personen aus verschiedenen Bereichen (Sehgeschädigtenpädagogik, 
Medizin, Orthoptik) einbezogen. 
 
Die Ergebnisse werden dann, gemeinsam mit dem Video, mit den 
Bezugspersonen besprochen, um von ihnen bestätigt bzw. korrigiert zu 
werden (s. Kapitel 3.3.4.3). Entsprechende Veränderungsvorschläge 
werden schließlich eingearbeitet und damit die Auswertung des 
Einzelfalles abgeschlossen. Diese letzte Fassung wird den 
Betreuungspersonen zugeschickt. 
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4 Ergebnisse der Untersuchung 
Im Folgenden sollen die Ergebnisse des anhand von drei Fallstudien 
erprobten Untersuchungsverfahrens exemplarisch vorgestellt werden. 
Die ausführlichen Berichte können dem Anhang entnommen werden. 
4.1 Kind A. 
Die Beschreibungen von A. stützen sich auf folgende Quellen: 
• ärztliche Gutachten; 
• ausführliche Informationsgespräche mit den Eltern als auch mit der 
Beratungslehrerin der Sehgeschädigtenschule Frau K. vor während 
und nach den Aufnahmen; 
• schriftliche Stellungnahme der Klassenlehrerin Frau S.; 
• eigene Beobachtungen. 
4.1.1 Beschreibung der Beobachtungsbedingungen 
Den entwickelten paradigmatischen Fragestellungen (s. Kapitel 3.3.2) 
entsprechend sollen sämtliche an der Beobachtung teilnehmenden 
Personen detailliert, bezüglich der jeweiligen Hintergründe, beschrieben 
und auch deren Beziehungen untereinander erörtert werden (s. Kapitel 
3.3.2.1 ). Die räumlichen Elemente (s. Kapitel 3.3.2.4), die allgemeine 
Situation in Bezug auf Zeitpunkt und Dauer der Aufnahmen (s. Kapitel 
3.3.2.5), aktuelle Befindlichkeiten und Beinflussungsfaktoren (s. Kapitel 
3.3.2.1) sowie die Spielsituationen und –materialien (s. Kapitel 3.3.2.4) 
sollen eingehend dargelegt werden, um die Bedingungen, unter denen 
die Beobachtung stattfindet, erfassen zu können. 
4.1.1.1 Beschreibung der teilnehmenden Personen 
An der Beobachtung nehmen A., Frau W. und Herr W. sowie Frau K. 
und ich selbst teil. 
4.1.1.1.1 Beschreibung des Kindes 
Medizinische Daten 
A. wurde am 01.08.1992 geboren und ist zur Zeit der Untersuchung 
sieben Jahre und sieben Monate alt. Während der Schwangerschaft, 
Geburt und Neugeborenenphase sind zunächst keine Besonderheiten 
aufgetreten. Erst im siebten Lebensmonat entwickelte sich bei A. völlig 
überraschend eine Enzephalotoxikose, d.h. eine durch toxische 
Substanzen verursachte Erkrankung des Gehirns im Sinne einer 
Vergiftung. Die Herkunft dieser Toxikose ist bis heute ungeklärt. 
Inzwischen wird auch die Möglichkeit eines plötzlichen Kindstods, dem 
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A. knapp entgangen sein soll, als Ursache für seine weitere 
Entwicklung in Erwägung gezogen.  
 
Im März 1993, also im Alter von acht Monaten, wurde bei A., entweder 
aufgrund der Enzephalotoxikose oder aufgrund des plötzlichen Kinds-
tod- Syndroms, eine zentrale Blindheit, später eine zentrale Sehbehin-
derung diagnostiziert. Zusätzlich ließen sich bei A. Entwickungsver-
zögerungen, zerebrale Bewegungsstörungen sowie zerebrales Anfalls-
leiden feststellen. Seit 1 ½ Jahren ist A. medikamentös fest eingestellt 
und anfallsfrei. Gegen die Anfallbereitschaft nimmt er Sirtal Retard. 
Aufgrund des Inhaltsstoffes Carbamazepin werden als mögliche 
Nebenwirkungen u.a. häufig Somnolenz, Sedierung, Schläfrigkeit, 
Ataxie112 und zerebellare Störungen sowie Sehstörungen (z.B. 
Akkomodationsstörungen) beschrieben (vgl. Bundesverband der 
pharmazeutischen Industrie 1996, S. 158).  
 
Zur Lebenssituation 
A. lebt gemeinsam mit seiner neunjährigen Schwester R. zu Hause bei 
seinen Eltern. Diese wohnen seit Mai 1990 in einem Reihenhaus, zu 
dem auch ein kleiner Garten gehört. Bis auf das Zimmer seiner 
Schwester darf A. sämtliche Räume betreten, er hält sich jedoch 
besonders häufig im Wohnzimmer und in seinem Kinderzimmer auf. 
Zuhause kümmert sich vor allem seine nicht berufstätige Mutter um ihn. 
Nachmittags und an den Wochenenden beschäftigt sich auch Herr W. 
intensiv mit seinen Kindern. 
Seit September 1999 geht A. vormittags in eine Schule für Geistig-
behinderte. Die Lehrerin der Schule für Sehgeschädigte Frau K. 
besucht A. in der Schule.  
 
Ausdrucksvermögen 
Im April 1995 konnte A., nach Aussage der Eltern, erstmals sechs 
Worte einzeln sprechen. Inzwischen verfügt er über einen nahezu 
altersgemäßen aktiven und passiven Wortschatz. Er versteht einfache 
Handlungsaufforderungen und agiert bei der Nennung seines eigenen 
Namens. Frau K. ist aufgefallen, dass A. abstrakte Begriffe wie “Zeit” in 
seinem Wortschatz noch fehlen. Der Ich- Begriff sei noch nicht gefes-
tigt, so dass er häufig von sich in der zweiten Person spreche. Aufgrund 
seiner Fähigkeiten im sprachlichen Bereich kann A. vorwiegend verbal 
seine Wünsche und Bedürfnisse mitteilen. Meist spricht er eine 
Bezugsperson direkt an. Nach Angabe der Klassenlehrerin Frau S. 
geschieht dies häufig in der zweiten Person (Bsp.: Willst Du trinken? = 
Ich will trinken).  
                                            
112  “Störung der Koordination von Bewegungsabläufen, meist infolge von Asynergie (Störung der Koordina-
tion, bei der das exakte Zusammenspiel verschiedener Muskelgruppen zur Durchführung einer be-
stimmten Bewegung nicht mehr gelingt) und Dysmetrie (falsche Abmessung von Zielbewegungen; 
überschießende oder schon vor Erreichen ihres Ziels im Tempo verlangsamte, insgesamt zu kurz be-
messene Bewegungen)” (Pschyrembel 1998, S. 13) 
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Ablehnung drückt A. verbal aus („Das ist nicht gut“, „Das ist besser!“). 
Er wendet sich von Dingen ab, die ihn nicht ansprechen und sucht aktiv 
die Situationen auf, die ihn interessieren. Darüber hinaus kann A. 
Ablehnung auch durch Kneifen, Schreien und Weinen deutlich machen. 
Diese Handlungen treten jedoch nach Aussage der Eltern stärker in der 
Schule auf. Auch gestisch und mimisch zeigt A. seine Ablehnung sehr 
deutlich. Als ihm sein Vater z.B. während der Aufnahmen eine 
Mandarine zum Verzehr anbietet, wendet er sich ab, duckt sich und hält 
beide Hände gefaustet vor die Augen. Gefallen an einer Sache kann A., 
neben verbalen Äußerungen, ausdrücken, indem er über das ganze 
Gesicht strahlt, lacht, in die Hände klatscht oder Körperkontakt sucht, 
um zu schmusen.  
 
In Situationen, die A. überfordern, lässt sich ein für ihn typisches Hand-
lungsmuster beobachten, bei dem er sich auf bekannte und vertraute 
Rituale zurückzieht und auf diese Weise wahrscheinlich versucht sich 
der Situation zu entziehen. Dazu nimmt er einen Gegenstand in die 
Hand und schlägt diesen gegen die andere Hand. Dabei geht er eine 
bestimmte Strecke auf und ab und singt. Manchmal bricht er einzelne 
Sätze oder Wörter ab, die von seinen Bezugspersonen vervollständigt 
werden sollen. Dieser Ablauf kann unterschiedlich lange dauern. 




A. nimmt von sich aus zu vertrauten als auch zu unbekannten Erwach-
senen Kontakt auf. Manchmal geht er auch auf Kinder zu und ist bereit 
mit ihnen zu spielen, wenn sich diese auf seine Art des Spielens einlas-
sen. Charakteristisch scheint es für A. zu sein, dass er sich meist ganz 
gezielt eine bestimmte Person für seine Spiele aussucht, indem er 
diese verbal dazu auffordert, sich mit ihm zu beschäftigen. Schmusen, 
Kuscheln, Körperkontakt und Berührungen akzeptiert A., wenn er selber 
das Bedürfnis hierfür zum Ausdruck bringt.  
 
A. kann sich über einen längeren Zeitrum alleine beschäftigen. Dies 
geschieht regelmäßig morgens und abends. Abends spielt er z.B. so 
lange, bis er müde ist und sich ins Bett legt. Dabei verteilt er seine 
Spielsachen meist chaotisch im gesamten Raum. Spielt er tagsüber 
alleine oder ist er sehr vertieft in das rhythmischen Schlagen eines 
Gegenstandes, scheint er sich immer wieder der Anwesenheit und 
Aufmerksamkeit der Erwachsenen zu versichern, indem er ein Lied 
oder ein Wort unvollendet lässt, damit es von den Anwesenden vervoll-
ständigt wird (Bsp.: Stati- on, Trula- la). Danach führt er seine bisherige 
Tätigkeit weiter fort. 
 
Insgesamt haben sämtliche Bezugspersonen beobachtet, dass A. eine 
klar strukturierte Umgebung mit wenigen Menschen bevorzugt. In 
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Situationen wie dem Kindergarten, in dem seine Gruppe aus 15 Kindern 
bestand, wurde dementsprechend beobachtet, dass sich A. eher 
zurückzieht, sich dem Geschehen entzieht und statt dessen seine 
eigenen Spiele bevorzugt. Ist eine Umgebung dagegen klar strukturiert 
und damit für A. einschätzbarer und überschaubarer, nimmt er, unab-
hängig von der vorhandenen Lautstärke an dem Geschehen teil.  
 
Bewegungsmöglichkeiten 
A. ist fast permanent in Bewegung. In bekannten Umgebungen kann er 
sich ohne Hilfe sicher bewegen. Er stolpert nur sehr selten über am 
Boden liegende Gegenstände. Auch Treppen bereiten ihm keinerlei 
Schwierigkeiten. Erst seit kurzem kann er ohne Hilfe hüpfen, was er 
immer wieder gerne ausprobiert, u.a. auch auf seinem Trampolin.  
 
Nach Gegenständen seines Interesses greift A. gezielt, exploriert diese, 
sowohl durch manuelles Abtasten und Drehen als auch durch 
Erkundungen mit dem Mund, und kann sich über einen längeren 
Zeitraum mit ihnen beschäftigen.  
 
Interessen und Vorlieben 
A. hört gerne, teilweise auch sehr laut, Musikkassetten und betrachtet 
mit Vorliebe Photos (z.B. von seinen Spielsachen) sowie Bilderbücher 
und Dias. Des Weiteren zeigt er generell ein besonderes Interesse an 
der Exploration von Materialien. Häufig nimmt er einen einzelnen 
Gegenstand in die Hand und untersucht dessen Eigenschaften. Er 
bevorzugt dabei überwiegend Gegenstände, die Geräusche machen, 
die fest, glatt und groß sind. Seit kurzer Zeit interessiert er sich in 
diesem Zusammenhang auch für die Farbe der Gegenstände. Klar 
unterscheiden kann er die vier Grundfarben rot, grün, blau und gelb. 
Seine Lieblingsspielzeuge sind seine Spieluhren, das Keyboard, seine 
Bücher und die Legosteine.  
 
Beobachten konnte ich auch, dass A. viel Spaß daran hat, die Spiel-
gegenstände zusammen- bzw. auseinanderzubauen oder diese in 
Schalen zu sammeln. Immer wieder wirft er Gegenstände über seine 
Schulter, wenn er nicht mehr mit ihnen spielen möchte. Interessiert ihn 
jedoch eine Beschäftigung besonders, kann er diese über einen sehr 
langen Zeitraum und ausdauernd mit einer hohen Wiederholungszahl 
verfolgen. In Schul- oder Therapiesituationen werden diese Spiele 
daher meist nicht von ihm, sondern von anderen beendet.  
 
4.1.1.1.2 Beschreibung weiterer Teilnehmerinnen und Teilnehmer 
Neben A. nehmen auch Frau W. und Herr W. sowie Frau K. und ich an 
der Beobachtung teil. Frau K. ist Beratungslehrerin an einer Schule für 
Sehgeschädigte und kennt A. seit November 1999. Seitdem besucht 
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Frau K. A. regelmäßig montags in seiner Schule. Frau und Herr W. 
kennen Frau K. aus verschiedenen Telefongesprächen und durch zwei 
Hausbesuche am Schuljahresanfang 1999. 
 
Nach verschiedenen Telefonaten mit Herrn W., ermöglichten mir Frau 
und Herr W. bei ihnen vor den Beobachtungen zu übernachten. Auf 
diese Weise konnten wir uns bereits am Abend vor der Beobachtung 
persönlich kennen lernen und austauschen. Da A. nicht zur Schule 
geschickt wurde, begegnen A. und ich uns zum ersten Mal am 
nächsten Tag. Frau K. stößt nachmittags zu uns und verschiebt auf 
diese Weise ihren vormittäglichen Besuch in der Schule auf einen 
Hausbesuch bei Familie W.. Frau K. und ich kannten uns bis dahin 
lediglich von Telefonaten und Briefwechseln, so dass ein intensiver 
Austausch zwischen Frau K., den Eltern und mir erst nach der letzten 
Aufnahmesituation in einem abschließenden Gespräch möglich wurde.  
4.1.1.2 Beschreibung der räumlichen und situativen 
Bedingungen 
Die Beobachtung findet am 14.02.2000 statt: Die erste Beobachtung 
findet in A.`s Kinderzimmer (s. Abb. 32) statt, eine weitere im Garten 
der Familie. Vormittags wird A. mit zwei Pausen zwischen 10.00 und 
11.00 Uhr in seinem Kinderzimmer und nachmittags zwischen 14.00 
und 15.00 Uhr im Garten beobachtet. Erläutert werden an dieser Stelle 
nur die Situationen, die in seinem Zimmer stattgefunden haben. 




In der ersten Situation in dem Kinderzimmer (s. Abb. 33) putzt Frau W. 
A.`s Zähne. Währenddessen befinden sich beide auf einer Hängematte, 
die an entsprechenden Haken quer durch den Raum gespannt ist. Der 
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eine Haken befindet sich über dem Tisch mit dem Keyboard, der 
andere über der Schreibtischplatte. Zusätzlich wird der Tisch vor dem 
Bett herausgestellt und das Keyboard für diesen Zeitraum auf das Bett 
gelegt. A. liegt fast in der Mitte des Zimmers in der Hängematte mit dem 
Blick zur Wand, an der das Bett steht. Seine Mutter sitzt ebenfalls in der 
Hängematte zu seinen Füßen. Mit den Beinen stützt sie sich rechts und 
links am Boden ab. Links vor ihren Füßen liegen die verschiedenen 
Spielsachen verstreut auf dem Boden. 
Die Standkamera steht vor dem Kleiderschrank, während die Beob-
achterin mit der kleinen Kamera die Situation von der anderen Seite der 
Hängematte, vor dem Bett hockend, aufnimmt. Am Anfang der Auf-
zeichnung lässt die Mutter die Rolläden herunter, da das Licht teilweise 
blendet. Dadurch wird der Raum etwas dunkel. Durch die Schlitze der 
Rollos dringt jedoch noch ein Teil des Lichtes und blendet A. manch-
mal. Während der gesamten Zeit ist, abgesehen von der Kommuni-
kation zwischen A. und seiner Mutter, ein Rhythmus- Akkord des Key-
boards sowie das Summen der elektrischen Zahnbürste zu hören.  
 
Während Frau W. A. die Zähne mit einer elektrischen Zahnbürste putzt, 
nimmt sie verschiedene Gegenstände vom Boden und hält diese unge-
fähr auf ihre Kopfhöhe. Dazu singt sie ein Lied, in dem sie den 
Gegenstand benennt, jedoch bewußt falsche Aussagen bzgl. der Farbe 
und/ oder der Form des Gegenstandes trifft. Schließlich greift A. nach 
dem entsprechenden Gegenstand, erkundet ihn intensiv und verbessert 
dann die Aussage seiner Mutter mit großer Freude. Danach singt die 
Mutter das Lied mit den verbesserten Passagen und A. wirft den 
entsprechenden Gegenstand weg. Später bricht Frau W. das Lied ab, 
und A. ergänzt dieses, indem er den Gegenstand, den seine Mutter 
bzw. er in der Hand hält, benennt. Frau W. beginnt daraufhin erneut mit 
dem Lied, fügt diesmal die von A. genannte Bezeichnung ein und singt 
es schließlich zu Ende.  
Obwohl A. in dieser Situation mit vielen verschiedenen Eindrücken 
konfrontiert wird (Zähneputzen, Schaukeln in der Hängematte, dem 
Lied von Frau W. sowie einem gleichmäßigen Rhythmus des Key-
boards) scheint er tief in das Spiel versunken zu sein und führt es kon-
zentriert etwa 12 Minuten lang fort. Er fordert seine Mutter sogar mehr-
fach auf weiterzumachen, wenn diese fragt, ob sie aufhören solle, und 
putzt sich am Ende noch selbständig seine Zähne.  
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Abb. 33: Das Kinderzimmer, während A. in der Hängematte gefilmt wird 
Abb. 34: Das Kinderzimmer, während A. vor der Kugelbahn gefilmt wird 
   
 
Situation 1b 
Nach dem Spiel in der Hängematte schaut Herr W. mit A. an seinem 
Schreibtische verschiedene Bilderbücher an. Nach einer längeren 
Pause spielen Herr W. und A. erneut zusammen. Diesmal sitzen sie auf 
dem Boden und beschäftigen sich mit der Kugelbahn. Für diese Szene 
(s. Abb. 34) wurde der Tisch wieder in seine ursprüngliche Position 
geschoben. Das Keyboard liegt auf dem Bett, so dass der Fußboden 
frei geräumt ist. Herr W. hockt mit dem Rücken zu dem Tisch auf dem 
Boden. Vor ihm steht die Kugelbahn, an dessen anderem Ende A. sitzt. 
Die Standkamera steht in der Ecke vor den Fenstern und dem 
Schreibtischregal. Die Beobachterin sitzt mit der zweiten Kamera links 
von der Standkamera vor den Heizkörpern. Durch die Fenster, deren 
Jalousien inzwischen hochgezogen worden sind, dringt Tageslicht, so 
dass der Raum hell beleuchtet ist. Es lassen sich keine weiteren 
Geräusche wahrnehmen.  
Herr W. bietet A. auf seiner Handfläche verschiedene Kugeln an oder 
rollt diese auf dem Boden zu A.. A. wiederum hebt diese Kugeln auf 
bzw. greift nach diesen, bestimmt teilweise deren Farbe und legt sie auf 
die verschiedenen Ebenen der Kugelbahn. Wenn die Kugeln auf eine 
tiefere Ebene rollen, erzeugen sie einen hellen Glockenton. Während 
die Kugeln die Kugelbahn herunterrollen, dreht A. sein Gesicht meist ab 
und wendet stattdessen sein Ohr der Kugelbahn zu.  
 
In seinem Kinderzimmer als auch im Garten hält sich A. auch außerhalb 
der Beobachtungssituation gewöhnlich auf (s. Kapitel 4.1.1.1.1), so 
dass davon auszugehen ist, dass ihm diese Räumlichkeiten sehr 
vertraut sind. Die teilnehmenden Personen sind A., abgesehen von der 
Beobachterin, ebenfalls bekannt und die Situationen, in denen ihm 
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seine Mutter morgens die Zähne putzt, sein Vater mit ihm Fotos bzw. 
Bücher anschaut und im Garten spielt, vertraut (s. Kapitel 4.1.1.1.1). 
Soweit sich dies beurteilen lässt, ist die Beziehung zwischen Frau K. 
und A. sehr freundschaftlich und vertraut, da A. Frau K. immer wieder 
auffordert, mit ihm zu spielen und sich vergewissert, ob sie noch da ist. 
Das Verhältnis zwischen den Eltern und Frau K. scheint ebenfalls 
unbelastet und unkompliziert zu sein, so dass bei der Aufnahme als 
auch in dem anschließenden Gespräch stets eine lockere und 
ungezwungene Atmosphäre herrscht, in der jeder seine Ideen, 
Vorstellungen und Eindrücke äußern kann. A. scheint sich darüber 
hinaus auch nicht von der Anzahl der teilnehmenden Personen oder 
von mir und den Kameras gestört zu fühlen, obwohl ich ihm besonders 
im Garten sehr dicht folgen muss, um seine schnellen Bewegungen 
filmen zu können.  
 
Irritiert zeigt A. sich jedoch zunächst durch die Tatsache, dass er an 
einem Montag nicht in die Schule gehen soll. Dies zeigt sich, indem er 
verschiedentlich nachfragt, ob heute Montag und ob heute Unterricht 
oder Wochenende sei. Frau W. erklärt A. daraufhin, dass heute zwar 
Montag sei, er aber nicht zur Schule gehen müsse, da Frau K. heute zu 
ihm nach Hause käme. Dies scheint A. als Begründung zu akzeptieren, 
da danach keine weiteren Fragen folgen.  
Ich selbst bin während des gesamten Besuchs sehr angespannt, da 
dies meine erste Beobachtung ist. Besonders der Umgang mit den 
technischen Geräten, bei dem zunächst einige Schwierigkeiten auf-
treten, erfordert weit mehr Konzentration als ich dies zunächst vermutet 
hatte.  
4.1.2 Beobachtungen zu den Handlungseinheiten 
Aus dem zusammengetragenen Material werden an dieser Stelle 
exemplarisch besonders aussagekräftige Beobachtungen zu den 
Bereichen Greifen, Erkunden und Verfolgen, dargelegt. 
4.1.2.1 Greifvorgänge: Beispiel „Grüne Holzkugel“ 
Beschreibung der Handlungseinheit 
Die beobachtete Sequenz beginnt ca. 8 ½ Minuten nach dem Start der 
Videoaufnahmen im Kinderzimmer um 10 Uhr und dauert ungefähr 7 
Sekunden (0:43:25 - 0:43:32).  
 
A. liegt dabei in der Hängematte, und seine Mutter sitzt ihm zu Füßen 
ebenfalls auf der Hängematte. Sie hält in ihrer rechten Hand die Holz-
kugel, wie vorher schon verschiedene andere Gegenstände, nach 
denen A. gegriffen und diese benannt hat. Die Beobachterin filmt die 
Episode links neben Frau W. stehend. Seit ca. 3 ½ Minuten putzt sich 
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A. während dieses Spiels seine Zähne mit einer elektrischen Zahn-
bürste selber, die vorher von seiner Mutter geputzt wurden. Vor der 
beobachteten Episode wollte Frau W. das “Zähneputz- Spiel” zweimal 
(ca. 2 min. und 1 min. vor dem Beginn der Sequenz) beenden, es 
wurde jedoch dennoch weitergeführt, da A. dies ausdrücklich wünschte.  
 
Der Bereich des Kinderzimmers, in dem sich A. und seine Mutter be-
finden, ist sehr schwach beleuchtet, da Frau W. die Jalousie herunter-
gelassen hat. Wenn A. sich jedoch nach links zum Fenster wendet, 
fallen einige Sonnenstrahlen durch die Ritzen des Rollos direkt auf sein 
Gesicht. Während des gesamten “Zähneputz- Spiels” ist im Hintergrund 
der Rhythmus eines Keyboards zu hören. 
 
Die Kugel, nach der A. greift, ist dunkelgrün, etwa tennisballgroß, und in 
der Mitte erstreckt sich eine weiße Naht. Sie ist aus Holz geformt, so 
dass ihre Oberfläche glatt und hart ist. Da bei der Holzkugel eindeutig 
die grüne Farbe dominiert und sie nicht aus verschiedenen Materialien 
zusammengesetzt ist oder aus verschiedenen Gegenständen, stellt sie 
ein wenig komplex konstruiertes Objekten dar. 
Die Handlungseinheit wird ausführlich in Beobachtungsbogen 
beschrieben (s. Anhang ). 
Auswertung der Handlungseinheit 
Das erste Mal öffnet A. seine Augen und schaut in die Richtung der 
Holzkugel, während Frau W. diese noch in ihrer Hand nach oben hebt. 
Sein rechtes Auge zeigt währenddessen stark nach rechts außen, wäh-
rend sein linkes leicht nasal gerichtet ist. Deshalb vermute ich, dass er 
die Hand seiner Mutter bzw. die darin befindliche Kugel, die sich auf 
A.`s rechter Seite befindet, mit dem linken Auge sieht. 
 
A. beendet diesen visuellen Kontakt jedoch wieder, indem er seine 
Augen etwas weiter schließt und die Augen weiter zur Mitte bewegt. Ich 
gehe davon aus, dass A. von dieser Position aus erneut versucht, die 
Kugel zu fixieren, da er die Augenlider wieder öffnet und seine Augen 
als auch seinen Kopf nach rechts zu der Kugel wendet. Seine Augen-
brauen zieht er dabei hoch, was auch als Ausdruck für sein visuelles 
Interesse bzw. seinen visuellen Kontakt gedeutet werden kann. Es 
scheint mir ferner, dass A., bei dem Versuch die Kugel zu fixieren, 
wesentlich häufiger und stärker seine Augen als seinen Kopf bewegt. 
 
Nach ca. 3 Sekunden hebt A. seinen Kopf in Richtung der Kugel, 
streckt seine rechte Hand zur Hand der Mutter, verändert seine 
Augenstellung nicht mehr und greift nach der Kugel. Auch hier scheint 
A. vor allem mit dem linken Auge sein Ziel zu fixieren. Festzuhalten 
bleibt daher, dass A. den Blickkontakt eindeutig aufrechterhält, während 
er nach dem Ball greift und nicht, wie dies in der Literatur beschrieben 
wird (s. Kapitel 2.3.2.3), während des Greifvorgangs seinen Blick 
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abwendet. Hierbei scheint er auch über einen längeren Zeitraum sehr 
konzentriert zu sein, obwohl verschiedenste Hintergrundgeräusche 
dadurch entstehen, dass Frau W. singt, das Keyboard einen 
monotonen Rhythmus von sich gibt und die elektrische Zahnbürste 
deutlich hörbar brummt. Schließlich erzeugt die elektrische Zahnbürste 
in A.`s Mund vibratorisch- propriozeptive Informationen und A. selbst 
beschäftigt sich parallel mit zwei Aufgaben: dem Zähneputzen sowie 
dem Finden und Greifen bzw. Benennen von Gegenständen. Während 
in der Literatur verschiedentlich darauf hingewiesen wird, dass Kinder 
mit CVI durch verschiedene Reize leicht abgelenkt werden (s. Kapitel 
2.3.2.3), scheint dies bei A. keineswegs der Fall zu sein.  
 
Als A. nach der Kugel greift, verfehlt er jedoch zunächst sein Ziel. In 
diesem Moment tastet er sich mit seiner rechten Hand an der Hand 
seiner Mutter weiter, bis er die Kugel gefunden hat. Sobald er die Kugel 
festhält verringert er den Abstand zwischen seinen Augen und der 
Kugel, indem er diese dicht vor sein Gesicht hält. 
 
Interpretation der Handlungseinheit 
Bei der Beobachtung dieser Szene fällt zunächst auf, dass A. scheinbar 
sehr früh sieht, dass seine Mutter auf seiner rechten Seite einen 
Gegenstand in die Luft hält. Diesen Blickkontakt hält er jedoch nicht 
aufrecht, sondern rollt seine Augen mit einer minimalen Kopfbewegung 
nach links außen, dann nach rechts außen, bevor er sie wieder auf die 
Holzkugel richtet. In dem Versuch, eine solche Handlung zu verstehen, 
könnte daher angenommen werden, dass A. beim ersten Blickkontakt 
seine Augen zwar auf den Gegenstand richtet, diesen aber nicht sieht, 
sondern ihn erst zu einem späteren Zeitpunkt erkennt, nachdem er 
seine Augen nach links bewegt hat. Ich halte dieses jedoch für 
unwahrscheinlich, da A., während er seine Augen nach links und dann 
wieder nach rechts rollt, seine Augenbrauen deutlich hochzieht. Dieses 
kann, wie auch in zahlreichen anderen Situationen, sicherlich als 
visuelles Interesse gedeutet werden. Ich gehe daher davon aus, dass 
A., obwohl sein visuelles Interesse geweckt worden ist, er den visuellen 
Kontakt zur grünen Kugel zunächst unterbricht. Da er diese schließlich 
doch noch fixiert bzw. zielgerichtet danach greift, könnte der Vorgang 
des Wegschauens in irgendeiner Weise zum Fixiervorgang zählen. Es 
könnte daher sein, dass A., indem er die Augen nach links rollt, einen 
Ausgangspunkt schafft, von dem aus er sein Blickfeld öffnet, um 
schließlich die Holzkugel fixieren und greifen zu können. Ein solcher 
Erklärungsansatz würde daher bedeuten, dass die Bewegung der 
Augen nach links außen eine Art Orientierungs- oder Ausgangspunkt 
darstellt, von dem aus sich A. einem Gegenstand visuell annähert. 
Auch in anderen Situationen konnte vermehrt beobachtet werden, dass 
A. seine Augen, teilweise halbkreisförmig, teilweise gerade, nach oben 
in die äußeren Felder bewegt. Besonders auffällig ist dieses in der 
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Szene, in der A. am Schreibtisch sitzt und Bücher bzw. Fotoalben 
anschaut. Aber auch in der Hängematte lässt sich dieser Vorgang, z.B. 
beim Spiel mit dem schwarzen Duplostein, beobachten. Möglich wäre 
es daher, dass A. solche Handlungen entwickelt hat, um sich zu 
zentrieren und sich von dem angesteuerten Orientierungspunkt aus 
erneut in Beziehung zu seiner Umwelt zu setzen, um die Position eines 
Gegenstandes leichter erfassen zu können. Das Unterbrechen des 
Blickkontaktes sowie das Rollen der Augen in die äußersten Winkel 
könnte daher als Ausgangspunkt verstanden werden, von dem aus eine 
Orientierung und Einordnung der Gegebenheiten leichter gelingt. 
Ebensogut könnte dieser Vorgang jedoch auch als Ruhestellung 
interpretiert werden. Diesem Verständnis zufolge wäre der Sehvorgang 
so anstrengend für A., dass er die Augen in eine Stellung bewegt, in der 
sie sich erholen können. Diese These könnte durch die Beobachtung 
belegt werden, dass die Augenbewegungen vor allem in solchen 
Situationen auftreten, in denen sich A. intensiv mit z.T. komplexen oder 
bildlichen Gegenständen (Schreibtisch) beschäftigt und versucht, diese 
zu identifizieren (Hängematte, Schreibtisch). Gleichzeitig würde 
hierdurch jedoch auch impliziert, dass A. das Augenrollen vermehrt 
ausführen müsste, wenn er sich lange und ausdauernd visuell 
beschäftigt und dementsprechend ermüdet sein müsste. Dies konnte 
jedoch von mir im Verlauf der Beobachtungen nicht bestätigt werden. 
Ich neige daher zu der These, dass A. seine Augen vor allem dann zur 
Seite rollt, wenn ein Gegenstand seiner besonderen visuellen 
Aufmerksamkeit bedarf: entweder weil es eine schwer zu erkennende 
zweidimensionale Abbildung ist oder, wie im Fall der Kugel, wenn die 
exakte Position im Raum bestimmt werden muss, die Kugel sich halb 
von der Hand der Mutter verdeckt im dunklen Teil des Zimmers befindet 
und ihm durch den Orientierungspunkt eine Konzentration und 
Einordnung leichter fällt.  
 
Schließlich hält A., anders als dies aus der entsprechenden Literatur 
hervorgeht (s. Kapitel 2.3.2.3), den Blickkontakt aufrecht, während er 
nach der grünen Holzkugel greift. Er verändert dabei seine 
Augenstellung überhaupt nicht und seine Kopfstellung nur insofern, als 
er den Kopf anhebt. Sein Blick bleibt aber während des gesamten 
Vorgangs auf die Holzkugel gerichtet. Offensichtlich bedeutet es daher 
für A. in dieser Situation keinerlei Problem, zwei Tätigkeiten miteinander 
zu vereinbaren. Er lässt sich dabei auch nicht von den Geräuschen des 
Keyboards und der Zahnbürste, dem Gesang der Mutter bzw. durch die 
Vibrationen der Zahnbürste irritieren, sondern greift nach den 
Gegenständen mit einer enormen Ausdauer und 
Konzentrationsfähigkeit. Dies geschieht viel länger als Frau W. es 
eigentlich beabsichtigte. Vielmehr hat Frau W. sogar mehrere Male 
versucht das Spiel zu beenden. Interessant wäre es daher einmal zu 
beobachten, ob A. auch bei unbekannten Gegenständen, Situationen 
und räumlichen Gegebenheiten keinerlei Probleme bei der Einordnung 
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der verschiedenen Eindrücke zeigt, oder ob dies vor allem damit 
zusammenhängt, dass A. während der Beobachtung sowohl der Ablauf 
des Spiels, die Gegenstände, die anwesenden Personen als auch sein 
Kinderzimmer bekannt und vertraut sind. 
 
Als A. nach der grünen Holzkugel greift, verfehlt er zunächst sein Ziel 
und tastet schließlich danach. Seine Augen- oder Kopfstellung ver-
ändert sich dabei nicht, sofern sich dies beobachten lässt. Diese Beob-
achtung lässt daher zwei Rückschlüsse zu: 
• A. hat Schwierigkeiten, die exakte Position/ den exakten Abstand 
des Gegenstandes einzuschätzen; 
• A. versucht weniger mit Hilfe der Augen die exakte Position zu 
lokalisieren, sondern stützt sich vor allem auf taktile Erfahrungen. 
 
Interessant bei der zweiten Beobachtung ist vor allem, dass A. sich der 
exakten Position durch tastende Bewegungen versichert, so dass hier 
das Sehvermögen eine untergeordnete Rolle spielt, da er seinen Kopf 
tief senkt und die Augen weit geschlossen hält. Erklärt werden könnte 
diese Beobachtung damit, dass das Tasten sicherere und schnellere 
Informationen ermöglicht und daher in schwierigen, unsicheren Situati-
onen eher als das Sehvermögen eingesetzt wird. So könnte das Seh-
vermögen für A. sehr unbeständig und ungewiss bzw. Tasterfahrungen 
vertrauter sein, da sich A. schon länger auf seine Tasterfahrungen als 
auf sein Sehvermögen verlassen kann, welches sich erst im Laufe der 
Zeit verbessert hat. Diese These scheint durch eine Beobachtung beim 
Spiel mit der Kugelbahn bestätigt zu werden, bei der sich A. vergewis-
sert, ob die Hand seines Vaters wirklich leer ist und keine weitere Kugel 
bereit hält, indem er diese zunächst visuell untersucht, schließlich aber 
auch noch abtastet. Es scheint so, als wolle er durch den Tastvorgang 
letzte Unsicherheiten ausräumen. 
 
4.1.2.2 Erkundungsvorgänge: Beispiel „Schwarzer 
Duplostein“ 
Beschreibung der Handlungseinheit 
Die Sequenz, in der A. einen schwarzen Duplostein erkundet, beginnt 
ca. 8 Minuten nach dem Start der Videoaufnahmen im Kinderzimmer 
um 10 Uhr. Die Bedingungen sind dieselben wie bei dem bereits 
beschriebenen Beispiel „Grüne Holzkugel“, die zeitlich unmittelbar 
darauf folgt. Beginnend von dem Moment, in dem A. sich den 
schwarzen Duplostein dicht vor die Augen hält, nachdem er ihn aus der 
rechten Hand seiner Mutter genommen hat, bis zu dem Moment, in 
dem er den schwarzen Duplostein auf den Boden wirft, dauert die Epi-
sode ungefähr 18 Sekunden (0:43:07 - 0:43:25). 
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Der schwarze Duplostein, den A. visuell erkundet, ist viereckig. Er 
besteht aus hartem und glattem Plastik. Auf der Oberseite des 
Duplosteins befinden sich vier Noppen, auf der Unterseite eine Aus-
höhlung. Der Duplostein ist nicht komplex gestaltet. 
Die Handlungseinheit wird ausführlich in Beobachtungsbogen 
beschrieben (s. Anhang ). 
 
Auswertung der Handlungseinheit 
Zu Beginn der Episode hält A. den schwarzen Duplostein auf Augen-
höhe dicht vor sein Gesicht, öffnet seine Augenlider zur Hälfte und zieht 
seine Augenbrauen hoch. Dies könnte als Zeichen für seine visuelle 
Konzentration bzw. visuelles Interesse verstanden werden, zumal A. 
bereits nach einer Sekunde den Gegenstand richtig benennen kann. Es 
lässt sich leider nicht genau bestimmen, zu welchem Zeitpunkt A. den 
schwarzen Duplostein bereits erkannt hat, da dies auch schon gesche-
hen sein könnte, während er noch nach dem Objekt gegriffen hat. Ich 
vermute jedoch, dass A. den schwarzen Duplostein erst dann erkannt 
hat, als er ihn dicht vor sein Gesicht gehalten hat, also mit Beginn der 
Dokumentation, da Frau W., wie schon bei den anderen Gegenständen, 
ein Lied gesungen hat, das mit dem entsprechenden Namen des 
Gegenstandes von A. vervollständigt werden soll (“Jetzt putzt A. sich 
seine Zähne blank. Oh, du ...”). In diesem Fall füllt A. die beabsichtigte 
Lücke in dem Text jedoch nicht mit dem entsprechenden Wort. Wäh-
rend Frau W. daraufhin nachfragt, was das denn sei (Beginn der 
Dokumentation), hält A. den schwarzen Duplostein dicht vor sein 
Gesicht und benennt ihn richtig. Ich gehe daher davon aus, dass A. den 
schwarzen Duplostein erst dann erkannt hat, als er ihn dicht vor sein 
Gesicht gehalten hat und nicht als er danach gegriffen hat, da er sonst, 
wie in den vorherigen Spielszenen auch, das Lied der Mutter mit dem 
entsprechenden Namen ergänzt hätte. Es lässt sich ferner zwar beob-
achten, dass A.`s Augen nasal gerichtet sind. Mit welchem Auge er den 
schwarzen Duplostein fixiert, lässt sich den Aufnahmen jedoch nicht 
entnehmen, da er seine Hand so vor sein Gesicht hält, dass immer wie-
der ein Auge verdeckt wird.  
 
Unmittelbar nachdem A. den schwarzen Duplostein benannt hat, lässt 
er seine Hand mit dem Stein darin zur Seite sinken. Seine Augen rollen 
währenddessen zweimal stark nach rechts oben. Er lässt den Stein 
jedoch nicht fallen, sondern hält ihn erneut dicht vor sein Gesicht und 
dreht ihn dabei mehrmals in seiner Hand. Schließlich hebt er sogar 
seinen Kopf und seine Augenbrauen und öffnet seine Augen zweimal 
ein bisschen weiter, so dass es scheint, als würde er den Duplostein in 
dieser veränderten Position erneut intensiv visuell untersuchen. Er hält 
den Duplostein ungefähr auf Nasenhöhe, etwas weiter zur rechten 
Seite. Da zu dieser Zeit beide Augen nasal gerichtet sind, gehe ich 
davon aus, dass A. den schwarzen Duplostein mit seinem linken Auge 
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fixiert. Als Frau W. ihr Lied mit den Worten beendet “fliegst gleich weg”, 
hebt A. seinen rechten Arm mit dem Duplostein nach oben und nach 
hinten, ohne diesen Vorgang mit den Augen zu verfolgen. Bevor er ihn 
letztendlich auf den Boden wirft, fragt er seine Mutter noch einmal “Ein 
schwarzer?”. Frau W. antwortet ihm mit den Worten “Oh ja, ein schwar-
zer Duplostein”.  
 
Auffällig ist, dass A., abgesehen von der Sequenz, in der er die Hand 
sinken lässt bis zu dem Moment, in dem er seine Hand nach oben und 
nach hinten bewegt und den Duplostein fallen lässt, während der 
gesamten Szene den Gegenstand visuell betrachtet. Von den 18 
Sekunden, die die beobachtete Szene insgesamt einnimmt, wären das 
12 ½ Sekunden, in denen A. den Duplostein mal bewegt, mal bewe-
gungslos visuell erkundet.  
 
Interpretation der Handlungseinheit 
Sehr auffällig ist bei der Beobachtung der Erkundungsszene des 
schwarzen Duplosteins, dass A. diesen ungefähr auf Nasenhöhe dicht 
vor sein Gesicht hält. Eine ähnliche Handlungsabfolge lässt sich eigent-
lich in allen Situationen beobachten, in denen A. ein Objekt näher 
erkundet: entweder führt er die Objekte (Kugelbahnkugeln, Holzkugeln, 
Ball, Duplosteine) zu seinem Gesicht oder er beugt sich dicht über ein 
Objekt (Photoalben, Bilderbücher, Sandkasten). Scheinbar erkennt A. 
das jeweilige Objekt auch erst, nachdem er es sich nah angeschaut hat. 
So zögert A. zunächst, den Satz seiner Mutter (“Oh, oh, Du ...”) zu 
ergänzen, und benennt ihn erst dann korrekt, nachdem A. den 
schwarzen Duplostein ca. 2 Sekunden dicht vor seinem Gesicht 
betrachtet hat. Es könnte daher möglich sein, dass A. nach dem 
Duplostein gegriffen hat, ohne genau zu wissen, worum es sich handelt, 
und er diesen erst durch das nahe Betrachten identifiziert hat.  
 
Auf der Suche nach einer Erklärung für diese Handlungsabfolge bieten 
sich verschiedene Ideen an: zunächst wäre es vorstellbar, dass durch 
das dichte Heranführen des Gegenstandes eine Vergrößerung erreicht 
wird und dadurch eine mögliche Kurzsichtigkeit von A. ausgeglichen 
wird. Darüber hinaus ist es möglich, dass A. mit bestimmten Netzhaut-
bereichen besser sehen kann und er die Gegenstände deshalb stets 
auf die gleiche Höhe vor seine Augen hält, um sie zu erkunden. Durch 
die entsprechenden Kopf- und Blickbewegungen sowie die Position der 
Gegenstände vor seinem Gesicht könnte A. daher den Netzhautbereich 
suchen, mit dem er am besten sehen kann. Ferner könnte A. versu-
chen, überflüssige und eventuell verwirrende Informationen zu redu-
zieren, indem er z.B. den schwarzen Duplostein dicht vor seinem 
Gesicht erkundet. Ich kann mir jedoch nicht vorstellen, dass der 
Duplostein an sich in seiner Informationsflut eingedämmt werden soll, 
da es sich bei dem schwarzen Duplostein um ein extrem einfach 
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gestaltetes Objekt handelt. Möglich wäre es jedoch, dass A. Schwierig-
keiten hat zwischen Vorder- und Hintergrundinformationen zu unter-
schieden. Durch die Vergrößerung des Objektes könnte A. daher stö-
rende Hintergrundinformationen ausschließen und auf diese Weise eine 
stärkere Eindeutigkeit und Ruhe herstellen, so dass er sich eher darauf 
konzentrieren kann. Bestätigt wird eine solche Vermutung noch von der 
Beobachtung, dass A. bei der Erkundung des schwarzen Duplosteins 
seine Augen weit geöffnet hält, während er z.B. bei der Erkundung des 
Raumes seinen Oberkörper- und seinen Kopf nach unten neigt und 
seine Augenlider weit geschlossen hält. Von außen lässt es sich in 
diesen Situationen sogar kaum beurteilen, ob seine Augen komplett 
geschlossen sind oder ob A. noch durch einen schmalen Spalt schauen 
kann. Im Hinblick auf die oben erläuterte These könnte es daher sein, 
dass es A. schwer fällt, die Vielzahl visueller Reize, die ein Raum, in 
dem er sich bewegt, bietet, zu unterscheiden und einzuordnen. Er 
könnte daher durch seine Kopf-, Körper, und Augenstellung versuchen 
sein Blickfeld zu verkleinern und dadurch die Flut der visuellen Stimuli 
zu reduzieren. Umgekehrt könnte dies bedeuten, dass er, sobald er 
einem Objekt gezielt seine Aufmerksamkeit schenken kann, auch sein 
Blickfeld vergrößern kann.  
 
Während in der Literatur (s. Kapitel 2.3.2.3) verschiedentlich darauf 
hingewiesen wird, dass die Blickkontakte bei Personen mit CVI extrem 
kurz seien, betrachtet A. in dieser Situation den schwarzen Duplostein 
gut 12 Sekunden. Er hält den Blickkontakt auch dann noch aufrecht, 
nachdem er den schwarzen Duplostein bereits richtig benannt hat und 
intensiviert den Kontakt sogar noch, indem er sich nach vorne beugt, 
die Augenbrauen nach oben zieht und seine Augen weiter öffnet. Diese 
Handlungen sind erstaunlich, wenn man bedenkt, dass A. sonst seine 
Augen überwiegend weit geschlossen hält. Sie lassen sich aber 
vielleicht verstehen, wenn man davon ausgeht, dass A. Schwierigkeiten 
hat, verschiedene visuelle Informationen einzuordnen und daher 
versucht, durch möglichst kurze visuelle Kontakte ein “crowding- 
phenomenon” zu verhindern. Ist dagegen sein “Aufmerksamkeitsfokus” 
klar, könnte es sein, dass er sich auch auf einen längeren visuellen 
Kontakt einlassen kann. Offensichtlich bekundet der andauernde 
Blickkontakt, der auch nach der Identifikation des Objektes aufrecht 
gehalten wird, ein Interesse an den visuellen Eigenschaften des 
schwarzen Duplosteins. Vermutet werden könnte z.B., dass A. sich 
noch einmal der Farbe versichert, da er, nachdem er den schwarzen 
Duplostein auf den Boden geworfen hat, nachfragt, ob der Duplostein 
schwarz sei, und Frau W. dies bestätigt. Vielleicht konzentriert sich A. 
nacheinander auf verschiedene Eigenschaften des Objektes wie Form, 
Farbe, Position, Oberflächenbeschaffenheit. 
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Ferner ist es auch möglich, dass A. seine visuellen Eindrücke mit 
seinen taktilen zu verbinden versucht, da er den schwarzen Duplostein 
während der visuellen Erkundung in seiner Hand hin und her bewegt. 
Auch in anderen Situationen betastet (gelber Duplostein), beklopft 
(blaue Gymnastikmatte, blauer Gymnastikball, Igelball, Klangkugel) und 
bewegt bzw. dreht (grüne Holzkugel, schwarzer Duplostein, grünes 
Zahnrad) A. Objekte oder führt diese zu seinem Mund bzw. zu seiner 
Zunge (blaue Gymnastikmatte, Zahnbürste, weißer Duplostein). Diese 
Erkundungsvorgänge lassen sich auch dann noch beobachten, wenn er 
diese bereits erkannt und benannt hat. Anzunehmen ist daher, dass er 
diese Informationen nicht ausschließlich dafür benötigt, um ein Objekt 
zu erkennen, sondern dass ihn auch deren Eigenschaften interessieren. 
Da er auf die nicht- visuellen Eindrücke länger zurückgreifen kann als 
auf die visuellen, die sich erst im Laufe der Zeit verbessert haben, 
könnte es sein, dass A. versucht ein Gesamtbild zu integrieren, indem 
er ein Objekt betrachtet und dessen Eigenschaften erfährt. Schließlich 
ist es auch denkbar, dass A. den schwarzen Duplostein bewegt, da er 
diesen in Bewegung besser sehen kann (s. Kapitel. 2.3.2.3). Ich halte 
dies jedoch für unwahrscheinlich, da A. vor der Benennung des 
schwarzen Duplosteins, also in der Phase, in der ich davon ausgehe, 
dass er versucht ihn zu identifizieren, den Duplostein weniger bewegt 
als in der Phase, nachdem er ihn richtig benannt hat. Vielmehr scheint 
es, als würde A. den Duplostein durch die Bewegungen so vor seinen 
Augen positionieren, dass er ihn leichter identifizieren kann. Die Beob-
achtungen legen ferner die Vermutung nahe, dass A. durch die Bewe-
gungen und Berührungen ein taktiles Bild des Gegenstandes ent-
wickelt, so dass sich A. bezüglich der formlichen Eigenschaften eines 
Elementes weniger visuell als vielmehr taktil vergewissert. So zeigt A. 
vor allem bei dem Versuch Photos und Abbildungen zu erkennen deut-
liche Schwierigkeiten, was ebenfalls damit begründet werden könnte, 
dass ihm hierbei keine zusätzlichen taktilen Informationen zur 
Verfügung stehen.  
 
Während A. den schwarzen Duplostein ca. 12 Sekunden lang be-
trachtet, schließt er mehrere Male seine Augen (insgesamt 6mal) und 
rollt sie zweimal nach links oben außen. Diese Bewegungen konnten 
auch in anderen Situationen beobachtet werden. Auch in dieser Szene 
entsteht aufgrund der Handlungsabfolgen der Eindruck, dass A. ver-
sucht, seinen Blick für das Objekt zu schärfen. So lassen sich die 
meisten Augenbewegungen beobachten, nachdem A. den schwarzen 
Duplostein identifiziert und er durch die Vorwärtsbewegung seinen 
visuellen Kontakt noch intensiviert hat. Dies könnte als Zeichen dafür 
verstanden werden, dass die Augenbewegungen dazu dienen, das 
Objekt schärfer oder genauer betrachten zu können. 
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4.1.2.3 Verfolgungsvorgänge: Beispiel „Rote Holzkugel“ 
Beschreibung der Handlungseinheit 
Nachdem A. alle vier, in dem vorherigen Beispiel (s. Kapitel 4.1.2.3) 
bereits beschriebenen Kugeln, nacheinander aufgehoben und auf die 
Kugelbahn gelegt hat, rollt Herr W. eine rote Kugel nach links an A. 
vorbei, nach der A. schließlich greift. Diese Sequenz, die von dem 
Moment, in dem Herr W. äußert, dass er eine Kugel rollen wolle, bis zu 
dem Moment, in dem A. nach der Kugel greift, insgesamt ungefähr 7 ½ 
Sekunden dauert, soll im folgenden detailliert beschrieben werden 
(1:01:02 - 1:01:09). 
 
Vor dieser Episode wurde A. bereits 12 Minuten beim “Zähneputzspiel” 
mit Frau W., 11 Minuten im Spiel mit Herrn W., bei dem sich beide mit 
Büchern und Fotoalben beschäftigen, und ca. 3 min. bei dem Spiel mit 
der Kugelbahn gefilmt. A. macht daher inzwischen einen abgespannten 
Eindruck. Dieser Eindruck wird wohl auch durch die Beobachtung 
gestützt, dass A. auf die sich direkt an die beobachtete Sequenz 
anschließende Frage von Herrn W., ob er nun auch noch die grüne 
Kugel rollen solle, mit “nein” antwortet und schließlich, ungefähr ½ 
Minute nach dem Ende der Episode mit der “Roten Holzkugel”, mit der 
Aussage “So, jetzt nicht mehr” versucht, das Spiel zu beenden.  
 
Während der Sequenz sitzt A. links vor der Kugelbahn und Herr W. 
rechts von der Kugelbahn vor dem Schreibtisch mit dem Keyboard auf 
dem Fußboden. Die Standkamera ist in der Ecke zwischen den 
Fenstern und dem großen Schreibtisch positioniert. Die Beobachterin 
filmt A. ihm gegenübersitzend. Der Raumbereich hinter der Kugelbahn 
sowie der Bereich links von A. wird durch das Sonnenlicht hell 
beleuchtet. Soweit sich dies beobachten lässt, wird A. von den 
Sonnenstrahlen jedoch nicht geblendet. 
 
Die Kugel, deren Bewegung A. verfolgt, ist rot, etwas kleiner als ein 
Tischtennisball und aus Holz gefertigt. Die Handlungseinheit wird 
ausführlich in Beobachtungsbogen beschrieben (s. Anhang ). 
 
Auswertung der Handlungseinheit 
Der Aufforderung von Herrn W. (“Pass auf!”) folgt A., indem er sich von 
der linken Seite zu seinem Vater auf die rechte Seite dreht. Als Herr W. 
daraufhin seinen rechten Arm nach vorne streckt, richtet A. sein Gesicht 
exakt auf diese Stelle. Ich gehe daher davon aus, dass A. die Hand von 
Herrn W. fixiert. Als Herr W. jedoch die Kugel auf dem Fußboden nach 
links rollt, folgt A. dieser Bewegung zunächst nicht. Erst knapp 1 
Sekunde später wendet A. seinen Kopf nach links, dem Weg der Kugel 
folgend. Dabei hält er seinen Kopf so tief und seine Augen sind so weit 
geschlossen, dass es meiner Meinung nach unmöglich ist, dass er die 
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Bewegung der Kugel visuell verfolgen kann. Trotzdem folgt er mit 
seinem Oberkörper der Richtung, die die Kugel nimmt, und scheint 
diese in dem Moment zu sehen, in dem er seinen Kopf etwas hebt und 
nach links dreht (ca. 2 Sekunden nachdem Herr W. die Kugel nach links 
gerollt hat). Für diese Schlussfolgerung sprechen die Beobachtungen, 
dass A. zu diesem Zeitpunkt die Augen weiter öffnet, die Augenbrauen 
leicht hebt, lächelt und schließlich, ohne seine Blickrichtung zu ändern, 
zielgerichtet nach der roten Holzkugel greift. Da sich die rote Holzkugel 
außerhalb des Aufnahmebereiches befindet, kann leider nicht fest-
gestellt werden, ob sich die Kugel noch bewegt oder bereits ruht, als A. 
diese entdeckt bzw. danach greift. Da sich jedoch von dem Zeitpunkt, in 
dem A. anfängt zu lächeln bis zu dem Moment, in dem er nach der 
Holzkugel greift, bei A. keinerlei Folgebewegungen des Kopfes oder der 
Augen beobachten lassen, gehe ich davon aus, dass sich die rote 
Kugel zu diesem Zeitpunkt bereits nicht mehr bewegt hat. 
 
Als hervorhebenswert erachte ich die Tatsache, dass A. die rote Kugel, 
obwohl sich diese ca. 70 cm von ihm entfernt befindet, entdeckt und 
zielgerichtet danach greifen kann. Dass die Kugel jedoch rot ist, scheint 
A. nicht zu wissen, da er, nachdem er sich wieder aufrecht hingesetzt 
hat, seinem Vater mitteilt, dass er lieber eine rote Kugel haben wolle. 
Als ihm Herr W. daraufhin antwortet, dass er doch eine rote Kugel 
habe, betrachtet A. sie dicht vor seinem Auge ausführlich und legt diese 
dann, ohne einen weiteren Kommentar, auf die Kugelbahn. 
 
Interpretation der Handlungseinheit 
Der Aufforderung von Herrn W. entsprechend ihn anzuschauen, weil er 
noch eine Kugel zu A. rollen werde, richtet A. seinen Kopf zur rechten 
Hand seines Vaters. Damit zeigt er erneut, dass er offensichtlich eine 
Idee hat, wohin er sich wenden muss. Als Herr W. die Kugel jedoch 
schließlich losrollt, lässt sich bei A. zunächst keine weitere Aktion 
beobachten. Erst ca. 1 Sekunde später bewegt er seinen Kopf nach 
links und schließlich weiter nach unten. Ich gehe daher davon aus, dass 
er die Bewegung der Kugel zunächst nicht visuell verfolgt. So ist es 
möglich, dass die Bewegung der Kugel für A. einfach zu schnell war, 
um sie visuell zu verfolgen. Auch die grüne Kugel, die Herr W. zu 
Beginn des Spiels auf die Kugelbahn legt und die sich ungefähr in 
derselben Geschwindigkeit bewegt wie die rote Kugel, verfolgt A. nicht 
visuell. Zwar scheint A. durch entsprechende Kopfbewegungen zu 
versuchen, die Bewegung der grünen Kugel visuell zu verfolgen, da 
diese jedoch nicht mit dem Lauf der Kugel übereinstimmen, muss 
davon ausgegangen werden, dass ihm dies nicht gelingt. Nachdem die 
Kugel die erste Bahn verlassen hat, wendet A. schließlich sein Gesicht 
ab und scheint die Kugel eher akustisch zu verfolgen. Diese Szene 
könnte daher die Vermutung unterstützen, dass für A. schnelle 
Bewegungen bzw. schnelle Bewegungen kleiner Objekte schwerer zu 
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verfolgen sind. Den großen blauen Gymnastikball, den Herr W. ihm im 
Garten zurollt, fängt er dagegen sicher. Möglich wäre es auch, dass A. 
zwar die Bewegungen des blauen Gymnastikballs, nicht aber die der 
Kugelbahnkugeln verfolgt, weil sich der blaue Gymnastikball auf ihn 
zubewegt, während sich die anderen Kugeln seitwärts von ihm weg 
bewegen. Vielleicht lässt sich eine Bewegung leichter für A. einordnen 
und damit verfolgen, wenn sie sich auf ihn zubewegt, da es ihm dann 
leichter fällt, seine eigene Position in Bezug zu dem Objekt zu setzen. 
In dieser Richtung könnten auch, wie bereits erwähnt, seine Augen-
bewegungen nach außen sowie seine Kopfbewegungen nach links 
unten verstanden werden. Geht man davon aus, dass A. diese Hand-
lungen entwickelt, um sich selbst leichter in Bezug zu den Objekten 
setzen zu können, könnten Bewegungen diesen Vorgang erschweren. 
So wäre es vorstellbar, dass A. die Kugel deshalb nicht verfolgt, weil es 
ihm schwer fällt, die Bewegung der Kugel und eigene Körperbewe-
gungen zu koordinieren. Bewegt sich ein Objekt dagegen auf A. zu, 
könnten solche Unsicherheiten reduziert werden, da sich in diesem Fall 
lediglich der Abstand des Objektes verringert.  
 
Auch den weiteren Lauf der Kugel scheint A. nicht visuell zu verfolgen, 
da er seinen Kopf zur Brust zieht und somit, mit weit geschlossenen 
Augen, nur den unmittelbar ihn umgebenden Bereich überblicken kann. 
Er wendet sich jedoch nach links und folgt damit der Richtung, in die 
sich die Kugel bewegt. Diese Beobachtung impliziert die Annahme, 
dass A., auch wenn er die Bewegung nicht visuell verfolgt, trotzdem 
eine Vorstellung dieser Bewegungsfolge besitzt. Am linken Ende der 
Kugelbahn hebt A. schließlich sein Gesicht und öffnet seine Augen. 
Dadurch blickt er direkt zur roten Kugel, die er auch sofort sieht, obwohl 
sie sich ca. 70 cm von ihm entfernt befindet113. Hier scheint es erneut so, 
dass es A. leichter fällt Dinge zu finden, wenn sie in seinem 
Aufmerksamkeitsfeld sind, wenn er weiß wo er suchen soll. Schließlich 
bewegt sich die Kugel auch nicht mehr oder nur noch sehr langsam, so 
dass es ihm zusätzlich leichter fällt die Kugel zu entdecken. Denkbar 
wäre in diesem Zusammenhang ferner, dass A. Elemente, die sich auf 
seiner rechten Seite befinden bzw. bewegen, schlechter sehen kann als 
wenn sich diese auf der linken befinden. Dies könnte vielleicht erklären, 
weshalb A. den Weg der Kugel erst dann verfolgt, als diese auf die linke 
Seite rollt.  
 
                                            
113  Ich gehe davon aus, dass A. die Kugel in diesem Moment sieht, da er beginnt zu lächeln und sich gleich 
darauf zur Kugel bewegt.  
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4.2 Kind B. 
Für die Beschreibungen von B. wurden verschiedene Quellen herange-
zogen: 
• augenärztliche Bescheinigung zur Erlangung des Blindengeldes, 
Gutachten der Kinderintensivstation des Sozialpädiatrischen 
Zentrums, Gutachten der Universitätsklinik für Kinderheilkunde; 
• ausführliche Informationsgespräche mit den Eltern sowie mit der 
Frühförderin Frau P. vor, während und nach den Aufnahmen; 
• eigene Beobachtungen. 
4.2.1 Beschreibung der Beobachtungsbedingungen 
Die Bedingungen, unter denen die Videoaufnahme stattfindet, sollen 
erfasst werden, indem die teilnehmenden Personen, d.h. B., Frau H., 
Frau P. und ich, mit ihren jeweiligen Hintergründen und den Beziehun-
gen untereinander beschrieben werden (s. Kapitel 3.3.2.1). Des 
Weiteren sollen die räumlichen Bedingungen sowie die für die 
Aufnahme notwendigen Veränderungen erfasst (s. Kapitel 3.3.2.4) und 
die Aufnahmesituation, bezüglich ihres Zeitpunktes und der Dauer (s. 
Kapitel 3.3.2.5), den aktuellen Befindlichkeiten und möglichen 
beeinflussenden Faktoren (s. Kapitel 3.3.2.1) als auch der 
beobachteten Spielsituationen und –materialien (s. Kapitel 3.3.2.4), 
erörtert werden. 
4.2.1.1 Beschreibung der teilnehmenden Personen 
An der Beobachtung haben B., Frau H., Frau P. sowie ich selbst 
teilgenommen. 
4.2.1.1.1 Beschreibung des Kindes 
Medizinische Daten 
B. wurde am 21.12.1997 geboren und ist daher zum Zeitpunkt der 
Beobachtung zwei Jahre und dreieinhalb Monate alt.  
 
Nach einem unkomplizierten Schwangerschaftsverlauf wurde die 
Geburt nach der 38. Schwangerschaftswoche aufgrund einer Thrombo-
segefahr von Frau H. eingeleitet. Während der Austreibungsphase kam 
es zu einem Geburtsstillstand, der eine Forcepsextraktion114 erforderlich 
machte. Dabei trat eine Asphyxie auf. Nachdem B. oral intubiert und 
beatmet worden ist, wurde sie von der Geburtsklinik auf die Kinder-
intensivstation überführt. Dort wurde sie drei Tage lang künstlich 
                                            
114  “Herausziehen des Kindes bei Kopflage ... unter Anwendung einer Geburtszange” (Pschyrembel 1998, 
S. 478). 
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beatmet und eine Woche künstlich ernährt. Am ersten und am fünften 
Lebenstag traten Neugeborenenkrämpfe auf, die nach Aussage der 
Ärzte der Kinderintensivstation weder durch die Gabe von Pheno-
barbital noch von Clonazepam unterbrochen werden konnten, so dass 
ein Phenytoin Bolus115 mit anschließender Dauerinfusion verabreicht 
wurde. Nach vier Wochen konnte B. nach Hause entlassen werden.  
 
Wahrscheinlich aufgrund der postpartalen Asphyxie und den daraus 
resultierenden cerebralen Schäden wurde im März 1998 eine corticale 
Dysfunktion der primären Sehrinde diagnostiziert. Zusätzlich wurde bei 
der augenärztlichen Untersuchung ein horizontaler Nystagmus sowie 
ein Strabismus convergens des rechten Auges mit einem Schielwinkel 
von ca. 17° festgestellt. Seit Oktober 1999 wird B.`s Weitsichtigkeit 
durch eine Brille ausgeglichen, die auf dem linken Auge 2,75 und auf 
dem rechten 3,25 Dioptrie beträgt. Wegen des auftretenden Strabismus 
wird abwechselnd immer ein Auge für drei Stunden pro Tag abgeklebt. 
Dies geschieht in einem bestimmten Rhythmus: zwei Tage das rechte, 
einen Tag das linke Auge. Auch B.`s schwere psychomotorische Retar-
dierung und der hypotone Muskeltonus werden von den Ärzten auf die 
peri- bzw. postpartale Asphyxie zurückgeführt. Seit Oktober 1998 
konnten die Antikonvulsiva abgesetzt werden, ohne dass sich erneute 
Anfälle eingestellt haben, so dass B. zur Zeit keine Medikamente ein-
nehmen muss.  
 
Zur Lebenssituation 
B. lebt gemeinsam mit ihrer fünfjährigen Schwester A.- K. zu Hause bei 
den Eltern. In dem Einfamilienhaus ist B. groß geworden, so dass ihr 
die Räumlichkeiten sehr vertraut sind. In der ersten Etage befindet sich 
B.`s Kinderzimmer, das von ihr jedoch überwiegend als Schlafzimmer 
genutzt wird, da sie selbst nicht die dorthin führende Treppe benutzen 
kann. Das Wohn- Eßzimmer ist daher B.`s bevorzugter Aufenthalts- und 
Spielraum. In der Woche wird B. von Frau H. betreut, die nicht berufs-
tätig ist. 
 
Seit ca. zwei Jahren wird B. durch die örtliche Frühförderung und seit 
August 1998 zusätzlich durch die Frühförderung der Blindenschule 
gefördert. Darüber hinaus nimmt B. seit ihrem zweiten Lebensjahr an 
krankengymnastischen Übungen teil, die teilweise auch zuhause 




Den Beobachtungen der Eltern zufolge begann B. im Alter von ca. 1 ½ 
Jahren zu sprechen. Inzwischen kann sie die Worte “Mama”, “Papa” 
und “Ja” artikulieren und kontextbezogen einsetzen. Darüber hinaus 
                                            
115  Antiepileptikum (Pschyrembel 1998, S. 1236) 
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benutzt B. verschiedene Lautierungen, die sie deutlich betont und die 
teilweise bestimmten Worten ähneln (z.B. Haare- “Haa”). Auf diese 
Weise verständigt sich B., ohne bereits bestehende Worte zu 
benutzten. Frau H. versichert sich durch Nach- und Rückfragen, was B. 
gemeint hat, bis diese von ihr mit “Ja” beantwortet werden. Seit ca. 
einem halben Jahr versteht B. die meisten Aufforderungen. 
 
Auch mit ihrer Gestik und Mimik kann B. Stimmungen und Bedürfnisse 
ausdrücken. Wenn sie sich freut, strahlt sie über das ganze Gesicht und 
lacht. Ist B. von einer Sache fasziniert und möchte diese haben, streckt 
sie zusätzlich ihre Arme danach aus. Lehnt sie dagegen etwas ab, 
macht B. dies deutlich, indem sie ein Schüppchen zieht, quengelt, 




B. unterscheidet sehr deutlich vertraute von nicht vertrauten Personen. 
Zu den vertrauten Personen zählen nur die engsten Familienmitglieder, 
d.h. die Eltern und die Schwester. Bei allen anderen Personen, auch 
bei den Großeltern, lehnt B. körperliche Nähe im Sinne von Schmusen, 
Kuscheln und in den Arm nehmen, ab. Kurze Berührungen der Hände 
akzeptiert sie dagegen. Diese Unterscheidung begann nach Angaben 
von Frau H. im Alter von ca. einem Jahr und wird nicht von Scheu oder 
Angst vor nicht vertrauten oder fremden Personen begleitet. Vielmehr 
nimmt B. gerne Kontakt zu anderen Menschen auf, solange diese phy-
sisch auf Distanz bleiben.  
 
Im Spiel sucht sich B. immer nur eine Bezugsperson aus, auf die sie 
sich einlässt und konzentriert. Befinden sich in B.`s Umgebung mehr als 
fünf Personen, zieht sie sich meist zurück und beschäftigt sich alleine. 
Nach Angaben der Eltern bevorzugt B. daher geordnete, übersichtliche 
Situationen mit wenigen Personen, in denen es ruhig laut sein darf. Ist 
B. von einer Beschäftigung begeistert, kann sie sich, auch alleine, bis 
zu einer Stunde darauf einlassen. Dann vergewissert sie sich jedoch 
z.B. durch Quengeln der Anwesenheit und Aufmerksamkeit anderer 
Personen. Wird diese bestätigt oder werden neue Spielmaterialien 
angeboten, kann sich B. weiter alleine beschäftigen.  
 
Bewegungsmöglichkeiten 
B. kann alleine sitzen und dabei ohne weitere Hilfe das Gleichgewicht 
halten. Aufgrund ihrer hypotonen Muskulatur sinkt sie dabei jedoch 
häufig in sich zusammen. Auch ihr Kopf kippt manchmal nach hinten, 
vor allem dann, wenn sie müde ist, obwohl sie sonst über eine ausrei-
chende Kopfkontrolle verfügt. 
 
Selbständig fortbewegen kann B. sich durch Drehen und Rollen. 
Außerdem hat sie eine eigene Art des Krabbelns entwickelt, indem sie 
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zunächst die Hände nach vorne setzt und schließlich die Beine nach-
zieht. Auf diese Weise kann sich B. eigenständig von einer Situation 
weg und auf eine andere zubewegen.  
 
Wenn B. mit Gegenständen hantiert oder nach diesen greift, bevorzugt 
sie ihre rechte Hand. Nach Aussage der Eltern wird die gesamte rechte 
Körperhälfte bei Aktivitäten bevorzugt. Ihr Bewegungsablauf ist insge-
samt sehr langsam. 
 
Interessen und Vorlieben 
B. hat verschiedene Interessen und Vorlieben entwickelt und kann 
diese deutlich zum Ausdruck bringen. Einer Beschäftigung, die sie 
interessiert, kann sie sich sehr lange widmen und wiederholt die Tätig-
keiten dabei meist mit Ausdauer. 
 
Zur Zeit übt B. besonders intensiv das Prinzip des Öffnens und 
Schließens. Sie probiert dies vor allem bei den verschiedenen Türtypen 
(Zimmertür, Schranktür, Playmobiltüren, Kinderabsperrung) aus. Aber 
auch bei Dosen und Schachteln nimmt sie immer wieder den Deckel 
ab, um ihn dann wieder auf die Dose zu setzen. “Geben- und- Nehmen” 
sowie Versteckspiele sind ebenfalls bevorzugte Beschäftigungsarten 
von B. Bei den Versteckspielen verbirgt B. ihr eigenes Gesicht hinter 
einem beliebigen Gegenstand und zeigt sich dann, wenn man nach ihr 
fragt.  
 
Darüber hinaus beobachtet B. vermehrt die Handlungen anderer Per-
sonen und versucht, diese zu imitieren. Frau H. berichtet z.B. von 
Situationen, in denen B. ihr “Zunge- Rausstrecken” nachgemacht habe. 
B. bevorzugt eindeutige, klare Reize im Gegensatz zu diffusen. So lehnt 
sie kuschelige, flauschige Gegenstände wie Tücher, Felle oder Federn 
eher ab. Sind diese jedoch z.B. auf ein Buch geklebt, akzeptiert sie die 
unspezifischen Eindrücke eher. 
 
4.2.1.1.2 Beschreibung weiterer Teilnehmerinnen und Teilnehmer 
An der Beobachtung nehmen B., Frau H., die Beobachterin und Frau P. 
teil. Frau P. ist Sonderschullehrerin an einer Blindenschule und in 
diesem Rahmen überwiegend in der Frühförderung tätig. Sie besucht 
Familie H. seit August 1999 ungefähr einmal im Monat für ca. 1 ½ 
Stunden. Den eigenen Beobachtungen zufolge ist das Verhältnis 
sowohl zwischen B. und Frau P. als auch zwischen Frau H. und Frau P. 
sehr entspannt, ungezwungen und vertraut. Frau H. und die Frühför-
derin tauschen sich über verschiedenste Themen aus und B. reagiert 
auf die Angebote von Frau P. durchaus positiv. Sie lässt sich jedoch 
nicht von Frau P. auf den Arm nehmen. Da sich diese Weigerung 
jedoch bei allen Personen- abgesehen von ihrer Mutter, ihrem Vater 
und ihrer Schwester- beobachten lässt, kann es wohl nicht als Zeichen 
von Ablehnung oder Antipathie gedeutet werden.  
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Frau P. und ich kannten uns vor der Aufnahme bereits von verschie-
denen Telefonaten, dem Informationsgespräch mit Frau H. sowie zwei 
Einzelgesprächen. Frau H. konnte ich während des Infomations-
gesprächs persönlich kennen lernen, bei dem auch B. anwesend war 
und das ich als ausgesprochen entspannt erlebt habe. 
4.2.1.2 Beschreibung der räumlichen und situativen 
Bedingungen 
Die Beobachtung findet am 4.4.2000 vormittags zwischen 9.00 und 
9.30 Uhr in dem sehr großen, geräumigen und hellen Wohnzimmer der 
Familie H. statt (s. Abb. 35). Für die Aufnahmen wurde die große 
Topfpflanze vor der Terrassentür zur Seite gestellt und dort die große 
Kamera aufgebaut (s. Abb. 36). Damit die Beobachterin mit der kleinen 
Kamera mehr Platz vor dem Sofa hat, wurde zusätzlich der Couchtisch 
etwas nach hinten geschoben.  
Abb. 35: B.`s Wohnzimmer 
 
Abb. 36: B.`s Wohnzimmer während der Aufnahme 
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B. und ihre Mutter sitzen zusammen auf dem Sofa und beschäftigen 
sich während der Beobachtungsphase mit Bilderwürfeln, einer 
Motorikschleife. Einem Kissen sowie einem Fühlbuch. 
 
Zunächst nimmt B. nacheinander vier Holzklötzchen aus einer 
Schachtel, um sie ihrer Mutter zu geben. Frau H. gibt die Klötze 
anschließend an B. zurück, die diese wieder in den Karton einsortiert. 
Zwischenzeitlich nutzt sie den Karton, um dahinter ihr Gesicht zu ver-
stecken. Anschließend spielt B. mit einer Motorikschleife und versteckt 
ihr Gesicht hinter einem weißen Stoffkissen. Sehr lange und intensiv 
blättert B. in einem Fühlbuch, auf dem verschiedene Tiere dargestellt 
sind. Bei einigen Tieren befühlt sie die aufgeklebten Materialien (Fell, 
Federn), und bei dem Löwen kuschelt sie mit dem aufgeklebten Fell, 
indem sie ihre Wange darauf legt. 
 
Das Spielmaterial, das B. stets freudig annimmt, wird überwiegend von 
Frau H. angeboten. Umgang und Dauer der Auseinandersetzung damit 
bestimmt B. jedoch selbst. Die beobachteten Spiele sind allesamt für 
das momentane Spielinteresse von B. sehr typisch, da sie zur Zeit 
bevorzugt Gegenstände auf und zu klappt (Buch), einsortiert (Bilder-
würfel) oder gerne “Verstecken” (Pappschachtel, Kissen) spielt (s. 
Kapitel 4.2.1.1.1). 
 
Da sich B. ferner auch außerhalb der Beobachtungssituation über-
wiegend im Wohnzimmer aufhält (s. Kapitel 4.2.1.1.1) und ihr die 
teilnehmenden Personen, abgesehen von der Beobachterin, vertraut 
sind (s. Kapitel 4.2.1.1.2) und sie auch die Anzahl der anwesenden 
Personen nicht zu irritieren scheint, ist davon auszugehen, dass B. in 
einer weitgehend natürlichen und alltäglichen Situation gefilmt wird. 
Auch die Kameras scheinen B. nicht weiter zu stören, sondern vielmehr 
zu interessieren. Während die große Kamera aufgebaut wird, setzt sich 
B. direkt davor und beobachtet intensiv jeden einzelnen Handlungs-
schritt. Die Nähe der kleinen Kamera veranlasst B. immer wieder, diese 
interessiert anzuschauen. Dies ist vor allem dann der Fall, wenn die 
Beobachterin ihre Position verändert. Das Spielverhalten verändert sich 
jedoch nach Aussage von Frau H. und der Frühförderin Frau P. 
dadurch keineswegs. Vielmehr scheint B. sehr in das Spiel versunken 
zu sein. Die Aufnahmen werden beendet, als sich B. immer häufiger 
und länger auf den Bauch legt. Nach der Nachbesprechung schläft B. 
schließlich ein.  
 
Die Atmosphäre während der Beobachtung ist insgesamt sehr ent-
spannt und ruhig. Auch B. wirkt ausgesprochen ausgeglichen und fröh-
lich. Die Frühförderin Frau P. hält sich außerhalb der Sitzgruppe auf 
und beobachtet das Geschehen, ohne einzugreifen. Nur einmal reicht 
sie weiteres Spielzeug an, von dem sich Frau H. das Fühlbuch aus-
sucht und es B. anbietet.  
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Da das Wohnzimmer sehr geräumig ist und damit reichlich Platz für die 
Kameras bietet und ferner auch die Atmosphäre sehr entspannt ist, 
lässt meine Anspannung vor den Aufnahmen schnell nach, so dass ich 
mich gut auf die Aufnahmen konzentrieren kann. Zu Beginn greife ich 
dabei einmal direkt in das Geschehen ein, indem ich Frau H. bitte, den 
Deckenfluter einzuschalten, da die Beleuchtung für die geführte 
Kamera nicht ausreicht.  
4.2.2 Beobachtungen zu den Handlungseinheiten 
Aus dem zusammengetragenen Material wurden für zwei Bereiche, 
Erkunden und Suchen, je ein besonders aussagekräftiges Beispiel 
ausgewählt und exemplarisch dargelegt. 
4.2.2.1 Erkundungsvorgänge: Beispiel „Beobachterin“ 
Beschreibung der Handlungseinheit 
Die Episode, in der B. die Beobachterin visuell betrachtet, beginnt 
knapp 12 Minuten nach dem Beginn der Videoaufnahmen. Bisher hat B. 
mit den Bilderwürfeln und ihrer Mutter “Geben- und Nehmen” gespielt, 
ihr Gesicht hinter der weißen Pappschachtel der Bilderwürfel versteckt, 
die Bilderwürfel hochgehalten und auf das Sofa fallen lassen. Unmittel-
bar vor und direkt nach der beobachteten Sequenz sortiert sie die 
Bilderwürfel in die dazugehörige Pappschachtel. Beginnend von dem 
Moment, in dem sich die Beobachterin auf das Sofa setzt und B. ihren 
Blick von den Bilderwürfeln auf mich wendet, bis zu dem Moment, in 
dem sie ihren Blick wieder nach unten abwendet und mit den Bilder-
würfeln weiterspielt, dauert die Episode ca. 42 Sekunden (0:11:49- 
0:12:31). 
 
Während des gesamten Erkundungsvorgangs sitzt B. an der linken 
Seite von Frau H. und dem Deckenfluter auf dem Sofa, ohne sich dabei 
anzulehnen. Frau H. sitzt rechts von B. und dem Deckenfluter auf dem 
Sofa. Ich knie zunächst auf den weißen Fliesen, etwas rechts vor B. 
und von Frau H., dann setze ich mich rechts neben Frau H. auf das 
Sofa. Frau P. sitzt abseits der Sofaecke an dem Esstisch, von dem aus 
sie das Geschehen verfolgen kann. Der Bereich des Wohnzimmers, in 
dem sich B., ihre Mutter und die Beobachterin befinden, wird durch 
einen Deckenfluter, der zwischen Frau H. und B. in der Ecke hinter dem 
Sofa steht und dessen Dimmer auf die höchste Stufe gestellt ist, 
beleuchtet. Zusätzlich fällt durch die Terrassentür, die sich auf B.`s 
linker Seite befindet, natürliches Licht in den Raum. 
 
Die Beobachterin, die B. intensiv betrachtet, sitzt auf dem Sofa. Vor 
dem rechten Auge halte ich mit beiden Händen die ebenfalls schwarze 
Kamera. Die Kamera, die mein Gesicht zum Großteil verdeckt, ist ca. 
45 cm lang und 15 cm breit. B. hat bereits ausgiebig während des 
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Aufbaus der Standkamera in meine Richtung geschaut, und ca. 4 
Minuten nach dem Start der Aufnahmen, als ich vor ihr auf dem Boden 
liege. Die Handlungseinheit wird ausführlich in Beobachtungsbogen 
beschrieben (s. Anhang ).  
Auswertung der Handlungseinheit 
Zunächst scheint B. auf meine Bewegungen nicht aufmerksam zu 
werden. Vielmehr hält sie ihren Kopf stark nach rechts unten, zur Papp-
schachtel gerichtet, in die sie einen Bilderwürfel versucht einzuordnen, 
während ich vom Boden aufstehe und mich auf das Sofa setzte. Als B. 
den Bilderwürfel schließlich erfolgreich einsortiert hat, lehnt sie sich 
zurück und richtet ihren Kopf auf, der weiter nach rechts gerichtet ist. 
Damit schaut sie direkt in die Richtung, in der ich mich gerade auf das 
Sofa setze. 
 
Eine knappe Sekunde, nachdem B. ihren Kopf aufgerichtet hat, streckt 
sie diesen weiter nach vorne, so dass ich davon ausgehe, dass B. zu 
diesem Zeitpunkt versucht mich zu fixieren. Während sie mit der 
rechten Hand, in der sie einen Bilderwürfel hält, weiter auf die Papp-
schachtel an ihrer rechten Seite klopft, bewegt B. ihr Kinn noch weiter 
nach vorne und neigt ihren Kopf gleichzeitig etwas stärker nach links, 
ohne ihre Blickrichtung zur Beobachterin zu verändern. Während sich 
ihre Augen zunächst nasal nach unten bewegen, hört B. mit dem 
Klopfen auf und lässt ihre rechte Hand auf die Pappschachtel sinken. 
Ich gehe davon aus, dass sie den Blickkontakt durch diese 
Augenbewegung verliert oder dass dieser zumindest stark 
beeinträchtigt wird, da B. im folgenden ihre Augenlider leicht schließt 
und, indem sie ihre Augen weiter zur Mitte und schließlich leicht nach 
rechts bewegt, versucht, ihre ursprüngliche Blickposition wieder einzu-
nehmen. Nach ca. drei Sekunden rutscht ihr rechtes Auge jedoch stark 
nasal nach oben, woraufhin sie ihre Augenlider erneut weit schließt. Da 
sich ihre Augen, als sie diese wieder öffnet, in der gleichen Position 
befinden wie zu dem Zeitpunkt, bevor sich ihr rechtes Auge nasal nach 
oben bewegt hat, muss angenommen werden, dass die Bewegung des 
rechten Auges sie erneut bei dem Fixiervorgang irritiert hat und sie 
durch das Schließen der Augen versucht, ihre Augenposition zu korri-
gieren. 
 
Nachdem B. auf diese Weise ca. sieben Sekunden lang versucht hat 
einen dauerhaften Blickkontakt herzustellen, bewegt sie ihre Augen 
nicht mehr. Stattdessen wendet und neigt sie ihren Kopf leicht nach 
links. Als sie ihren Kopf extrem nach links neigt, lässt B. gleichzeitig den 
Bilderwürfel in ihrer linken Hand los. Danach richtet B. ihren Kopf 
wieder etwas auf und wendet ihn ein wenig weiter zur Mitte. 
 
In dieser Position, also mit leicht nach links geneigtem Kopf und mit 
leicht nasal gerichtetem linken und leicht mittig gestelltem rechtem 
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Auge, vermute ich, dass B. die Beobachterin fixiert, da sie diese 
Position zunächst nicht mehr verändert, sondern vielmehr die rechte 
Hand hebt, auf mich deutet und “Jaa” sagt (dabei neigt sie ihren Kopf 
allerdings noch etwas stärker nach links). Auch Frau H. geht davon aus, 
dass B. mich anschaut und auf mich deutet, da sie ihr in dem folgenden 
Gespräch erklärt, dass sich ihr gegenüber eine Kamera befindet, die sie 
beim Spielen beobachtet. Wahrscheinlich fixiert B. mich mit dem linken 
Auge, da sie mich auf ihrer rechten Seite, aufgrund der leicht mittig- 
nasalen Position des rechten Auges und dem gleichzeitig nach links 
geneigten Kopf, mit dem rechten Auge wohl gar nicht sehen kann. Von 
dem Zeitpunkt an, zu dem ich vermute, dass B. auf mich aufmerksam 
geworden ist, bis zu dem Moment, in dem sie auf mich deutet, sind 
ungefähr 16 Sekunden vergangen.  
 
11 Sekunden nachdem B. auf mich gezeigt hat, bewegt sich ihr rechtes 
Auge wieder nasal nach oben. Bis dahin hält sie den Blickkontakt auf-
recht, ohne ihre Blickposition zu verändern. Auch lassen sich während-
dessen keine Suchbewegungen beobachten. Schließlich gelingt es B. 
erneut, ihre Augen in die Ausgangsposition zurückzubringen, in der sie 
weitere 10 Sekunden in meine Richtung schaut, bis sich ihr rechtes 
Auge wieder nasal nach oben bewegt, woraufhin B. die Augen weit 
schließt, den Kopf in die Richtung der Pappschachtel wendet und 
schließlich ihr ursprüngliches Spiel wieder aufnimmt. 
Interpretation der Handlungseinheit 
Bei der Analyse der beobachteten Einheit fällt vor allem auf, dass B. 
lange nach einer optimalen Blickposition sucht. Um mich ausgiebig 
betrachten zu können, scheint B. zunächst durch Kopfbewegungen, 
dann durch Augenbewegungen und schließlich wieder durch das 
Neigen des Kopfes die für sie optimale Blickposition zu suchen. Eine 
solche Bewegungsabfolge, bei der B. zunächst durch Drehen und 
Neigen des Kopfes und schließlich durch Augenbewegungen versucht, 
ihr Ziel zu fixieren, lässt sich auch in verschiedenen anderen 
Situationen beobachten (z.B. die Episode, in der B. beinahe ein 
Bilderwürfel vom Sofa gefallen wäre, der jedoch noch rechtzeitig von 
Frau H. festgehalten werden konnte) und nimmt viel Zeit in Anspruch. 
Ca. 6 ½ Sek. Lang sucht B. eine passende Kopfposition. Bis sie die 
entsprechende Augenposition gefunden hat und auf mich zeigt, 
vergehen weitere 12 Sek. Offensichtlich fallen ihr die 
Bewegungskoordinationen aufgrund der Hypotonie sehr schwer und 
benötigen viel Konzentration und Zeit. Die motorische Kontrolle ihrer 
Augenbewegungen fallen ihr deutlich schwerer als die des Kopfes. Dies 
wird noch deutlicher, wenn die Augen nach oben wegrollen. Dies 
scheint sie so stark zu irritieren, dass sie danach jedes Mal den 
Blickkontakt unterbricht, indem sie die Augen schließt. Im Gegensatz zu 
A., bei dem dieses Wegrollen als Orientierungs- und Ruhepunkt 
gedeutet wurde, scheint es bei B. den Fixiervorgang und den 
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Erkundungsvorgang erheblich zu stören116. Um ihre Augen, auch 
nachdem ihre rechtes Auge weggerutscht ist, wieder in ihre 
Ausgangsposition zu bringen, scheint B. eine eigene Strategie 
entwickelt zu haben: sie schließt die Augen und öffnet dieser erst dann 
wieder, wenn sie in der gewünschten Position stehen. Der Ausschluss 
sämtlicher visueller Eindrücke könnte dabei den Nystagmus beruhigen 
und die Konzentration auf eine stabile Blickposition erleichtern. 
 
In der optimalen Blickposition beruhigt sich sicherlich auch ihr 
Nystagmus. Des Weiteren ist es möglich, dass durch die 
entsprechenden Kopf- und Augenbewegungen, vorhandene 
Gesichtsfeldausfälle kompensieren werden. Bei der Suche nach der 
optimalen Blickposition fällt auch die deutliche Trennung der beiden 
Bewegungsabläufe (Kopfbewegungen, Augenbewegungen). Dies 
könnte darauf hindeuten, dass es B. schwer fällt, ihre eigenen Kopf- 
und Augenbewegungen in Bezug zu ihrer Umgebung zu setzen. Dabei 
setzt sie deutlich stärker zuerst Kopfbewegungen ein und vermeidet 
eher Augenbewegungen. Vielleicht fällt es ihr leichter, zunächst eine 
günstige Kopfposition zu finden, von der aus sie quasi als Fixier- und 
Orientierungspunkt, ihre Augen auf das jeweilige Ziel lenkt. Es könnte 
daher sein, dass es B. schwer fällt die Augenbewegungen zu der Kopf- 
und Körperposition sowie zur Umgebung zu berechnen. Die 
Augenbewegungen könnten nicht als Bewegungen der eigenen Person 
verstanden werden. Ein ähnliches Thema wurde bereits in Kapitel 
2.3.2.4 angesprochen, in dem darauf hingewiesen wurde, dass 
autistische Kinder eventuell häufig die Unterscheidung zwischen 
Fremd- und Eigenhandlung nicht treffen können. Werden die 
Augenbewegungen nicht als Eigenbewegung wahrgenommen, wird die 
räumliche Einordnung der Informationen erschwert. Kopfbewegungen 
könnten dagegen von B. leichter als Bewegung der eigenen Person 
verstanden werden und daher sicherere Informationen ermöglichen. 
Schließlich ist es auch möglich, dass B. aufgrund ihres insgesamt 
hypotonen Muskeltonus, auch über eine eingeschränkte Augenmotilität 
verfügt. Es könnte ihr daher schwer fallen, die Augen in bestimmte 
Positionen zu bewegen, so dass sie ihre Blickposition leichter 
verändern kann, indem sie ihren Kopf bewegt und ihre Augen in der 
Position belässt, in der sie diese gut halten kann117.  
                                            
116 Als eine Art Ruhepunkt würde ich eher die Momente verstehen, in denen B. nach links zur Terrassentür 
schaut. Diese Aktionen lassen sich immer wieder beobachten (als sie Bilderwürfel aus der Pappschachtel 
nimmt, als B. einen Bilderwürfel ungefähr auf Schulterhöhe hält und auf das Sofa fallen lässt, während sie in 
dem Fühlbuch blättert). Da B. sich in all den beschriebenen Situationen visuell intensiv beschäftigt hat und 
sich nachher auch intensiv weiter beschäftigt, ist es naheliegend anzunehmen, dass der Blick in das Helle 
der Terrassentür der Erholung dient. Vielleicht stellt das helle Licht einen klaren und eindeutigen Reiz dar, 
der somit besonders leicht für B. zu verarbeiten ist. Dafür bevorzugt B. eindeutig natürliches statt 
künstliches Licht. Zwar schaut sie auch zu dem Deckenfluter, doch macht sie dies ausschließlich in dem 
Moment, in dem er angeschaltet wird. In allen anderen Situationen schaut B. stattdessen zur Terrassentür.  
117 So konnte während der gesamten Aufnahmen nicht beobachtet werden, dass B. ihr rechtes Auge 
temporal nach rechts bewegt hätte. Dies lässt durchaus vermuten, dass ihr eine solche Bewegung 
schwer fällt oder eventuell gar nicht möglich ist.  
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Auffällig ist bei der beobachteten Episode auf jeden Fall, dass B. mich, 
sobald sie die passende Position gefunden hat, ausdauernd visuell 
betrachten kann. B. hält den Blickkontakt zu mir dagegen 9 Sekunden 
aufrecht, nachdem sie auf mich gedeutet hat, und weitere 10 
Sekunden, nachdem ihre Augen zum zweiten Mal nasal nach oben 
gerollt sind. Während der Aufnahmen wird deutlich, dass B.`s längsten 
Blickkontakte auf mich bzw. die Kamera gerichtet sind, die B., im 
Gegensatz zu allen anderen anwesenden Personen sowie Objekten, 
nicht vertraut sind. Es könnte daher sein, dass B. unbekannte Ziele 
intensiver zu erkunden versucht. Dabei lässt sich jedoch nicht 
beobachten, dass B. ihr Ziel, in diesem Fall die Beobachterin, visuell 
abtastet. Anscheinend möchte B. die einmal gefundene optimale 
Blickposition nicht durch weitere Bewegungen wieder verlieren. 
4.2.2.2 Suchvorgänge: Beispiel „Heruntergefallener 
Bilderwürfel“ 
Beschreibung der Handlungseinheit 
Zunächst versteckt B. ihr Gesicht hinter einer Pappschachtel und hält 
anschließend verschiedene Bilderwürfel mit der rechten Hand ungefähr 
auf Schulterhöhe, um sie auf das Sofa fallen zu lassen. In der 
ausgewählten Handlungseinheit nimmt B. einen weiteren Bilderwürfel 
mit der rechten Hand auf und lässt ihn wieder fallen, so dass er bis zur 
Kante der Couch fällt, wo er von Frau H. festgehalten wird. B. sucht den 
Bilderwürfel und greift schließlich nach diesem. Von dem Moment, in 
dem B. den Bilderwürfel in der rechten Hand nach oben hebt, bis zu 
dem Moment, in dem B. sich mit dem wieder gefundenen Bilderwürfel 
zurücklehnt, vergehen ungefähr 11 Sekunden (0:09:41- 0:09:52). Nach 
Ende dieser Sequenz wiederholt B. das Suchspiel leicht verändert bis 
sie erneut damit beginnt, die auf der Couch verstreut liegenden 
Bilderwürfel in die Pappschachtel einzuordnen. 
 
Während der Sequenz sitzt B. auf der Couch, links von dem 
Deckenfluter, während Frau H. rechts von dem Deckenfluter und von B. 
auf der Couch sitzt. Während die Standkamera links vor B. und der 
Terrassentür steht, filmt die Beobachterin die Szene mit der kleinen 
Kamera bäuchlings etwas rechts vor B., auf dem Boden liegend. 
 
Die räumlichen und materiellen Gegebenheiten entsprechen denen der 
bereits beschriebenen Handlungseinheiten. Die Handlungseinheit wird 
ausführlich in Beobachtungsbogen beschrieben (s. Anhang ). 
Auswertung der Handlungseinheit 
Während B. nach dem Bilderwürfel greift und diesen hochhebt, begleitet 
sie ihre Handlungen nicht visuell. Stattdessen hält sie ihr Gesicht in die 
entgegen gesetzte Richtung nach links, zur Terrassentür gerichtet. Erst 
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als B. den Bilderwürfel fast auf Schulterhöhe hochgehoben hat, wendet 
sie ihren Kopf nach rechts zu dem Würfel. Bei diesem Vorgang schließt 
B., wie dies auch schon vorher beobachtet werden konnte, ihre 
Augenlider weit und bewegt ihre Augen nach unten. 
 
Nachdem sie ihren Kopf zum Bilderwürfel gedreht hat, sind ihre Augen 
nicht länger nach unten gerichtet: Vielmehr stehen sie ungefähr auf 
mittlerer Höhe und nasal. Während B. mit dieser Augenposition zum 
Bilderwürfel blickt, neigt sie ihren Kopf weiter schräg nach rechts. Ich 
gehe daher davon aus, dass B. durch diese Bewegung versucht, den 
Bilderwürfel mit dem linken Auge zu fixieren.  
 
Als sie schließlich den Bilderwürfel aus der Hand auf das Sofa fallen 
lässt, scheint sie diese Bewegung des Würfels nicht zu verfolgen, da 
sich keine entsprechenden Kopf- und Augenbewegungen beobachten 
lassen. Erst nachdem der Bilderwürfel auf die Couch gefallen und bis 
zur Kante gerollt ist, wo ihn Frau H. bereits seit ca. ¼ Sekunde festhält, 
beginnt B. ihren Kopf nach links und nach unten zu bewegen. Ich gehe 
daher davon aus, dass B. den Bilderwürfel während seines Falles aus 
den Augen verloren hat und ihn durch die beschriebene Kopfbewegung 
zu suchen beginnt. Bestätigt wird diese Annahme durch die Beob-
achtung, dass B., sobald sie die Kopfbewegung beendet, zu lächeln 
beginnt. B. scheint daher, indem sie ihren Kopf nach links und nach 
unten neigt, den Bilderwürfel zu suchen und ihn schließlich auch durch 
diese Bewegung zu finden. Ich deute daher ihr Lächeln als Zeichen für 
das Finden bzw. Wiedererkennen des Bilderwürfels, das ihr demnach 
knappe 3 Sekunden, nachdem B. den Bilderwürfel aus der Hand hat 
fallen lassen, gelungen ist. Kurz nachdem sie zu lächeln begonnen hat, 
bewegt sie sich nach vorne und greift schließlich gezielt nach dem 
Bilderwürfel. Nachdem B. den Bilderwürfel gegriffen hat, unterbricht sie 
meiner Ansicht nach den Blickkontakt, nachdem sich das rechte Auge 
stark nasal nach oben bewegt hat. Währenddessen lehnt B. sich mit 
dem Bilderwürfel in der rechten Hand zurück. 
Interpretation der Handlungseinheit 
B. scheint ihr Sehvermögen nicht einzusetzen, um die Bewegung des 
Bilderwürfels, während er aus der Hand auf die Couch fällt und bis zur 
Kante rollt, zu verfolgen. Ich vermute stattdessen, dass die Bewegung 
zu schnell war, obwohl B. den Würfel selbst hat fallen lassen und damit 
auch den Zeitpunkt und Richtung von ihr bestimmt wurde. B. versucht 
den Bilderwürfel erst dann zu finden, als dieser sich nicht mehr bewegt, 
sondern von Frau H. an der Kante der Couch festgehalten wird. 
Vielleicht besteht darin sogar der besondere Reiz, wenn B. 
verschiedentlich Würfel hochhebt und auf das Sofa fallen lässt: es 
könnte interessant für sie sein herauszufinden, wo die Würfel gelandet 
sind. 
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Obwohl sie den Fall des Objektes sowie das Weiterrollen auf dem Sofa 
nicht visuell verfolgt, muss sie eine Vorstellung haben, wo dieser sich 
befindet, da sie sehr gezielt in dessen Richtung schaut ohne die 
Umgebung visuell abzusuchen. Entweder dient ihr eine Bewegungs-
ahrnehmung, eine Bewegungsvorstellung, Geräusche oder der Arm der 
Mutter als Orientierungspunkt, wo sie suchen soll. Auch nach der 
verbalen Aufforderung ihrer Mutter kann B. gezielt nach Elementen 
suchen118. In allen Beispielen beginnt B., den Bilderwürfel durch 
entsprechende Kopfbewegungen zu suchen und kann auch der 
richtungsanzeigenden Armbewegung ihrer Mutter folgen. Auch in 
anderen Situationen (als die Beobachterin die Kamera aufbaut, Frau P. 
B. ein Spielzeug bringt) benötigt B. nur wenig Zeit, um auch weiter 
entfernte Objekte zu erkennen, und kann schnell die Richtung 
einschätzen, in der sich das jeweilige Objekt oder die Person befindet, 
indem sie ihren Kopf entsprechend ausrichtet. Es lässt sich daher 
vermuten, dass B. sehr schnell eine vage visuelle Vorstellung hat, für 
die Fixation und Analyse jedoch wesentlich mehr Zeit und 
Konzentration benötigt und das jeweilige Ziel eventuell erst dann 
detailliert erkennen kann. 
 
Ebenso wie bei den Erkundungsvorgängen sucht B. in keiner Situation 
die Umgebung visuell systematisch ab, sondern versucht ein Element, 
das sie an einer bestimmten Stelle vermutet, durch die entsprechenden 
Kopfbewegungen zu fixieren. Um den Bilderwürfel zu finden, neigt B. 
ihren Kopf immer weiter nach links und nach vorne, bis sie ihn 
schließlich fixiert und, ohne ihre Blickposition zu verändern, nach ihm 
greift. Auf diese Weise kann B. sogar den kleinen Bilderwürfel, der sich 
zudem ca. 20 cm von ihr entfernt befindet, entdecken, sich gezielt 
darauf zubewegen und nach ihm greifen. 
4.3 Kind C. 
Die Beschreibungen von C. stützen sich vor allem auf die Aussagen 
seiner Eltern, die sich zu mehreren ausführlichen Informationsge-
sprächen bereit erklärt haben und jederzeit bereit waren, auftretende 
Fragen zu beantworten. Ferner konnten die Eindrücke während der 
Aufnahmesituation detailliert mit Herrn und Frau E. erörtert werden. Zur 
Vervollständigung der Daten wurden die folgenden Quellen genutzt, die 
mir von den Eltern zur Verfügung gestellt wurden: 
                                            
118 Dies ließ sich u.a. beobachten, als Frau H. B. mit den Worten “Noch einen für Mama? Wo ist der 
Bilderwürfel?”, “Da ist noch ein Stein, B..” und “Einer fehlt noch. Wo ist denn der andere noch? Da fehlt 
noch einer. Guck! Da ist noch einer.”, in verschiedenen Situationen auffordert, nach bestimmten 
Bilderwürfeln zu suchen. 
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• Gutachten der Medizinischen Hochschule/ Kinderklinik und 
Kinderpoliklinik (vom 19.04. 1990 und dem 3.05.1990); 
• Gutachten des Sozialpädiatrischen Zentrums/ Kinderneurologische 
Ambulanz (vom 28.01.1991, 11.05.1993, 29.08.1994, 28.03.1995, 
15.09.1995, 28.01.2000); 
• Gutachten der Augenärzte (vom 18.09.1991, 08.01.1993, 
10.04.1995); 
• Gutachten des Orthopädischen Rehabilitationszentrums (vom 
31.03.1995); 
• Augenfachärztliches Gutachten der Augenklinik (vom 12.09.1995). 
 
Darüber hinaus durfte ich C. während des ersten Informationsge-
spräches als auch am Tag der Aufnahme persönlich in seiner Familie 
beobachten.  
4.3.1 Beschreibung der Beobachtungsbedingungen 
Unter den Beobachtungsbedingungen sollen, den paradigmatischen 
Fragestellungen entsprechend (s. Kapitel 3.3.2), sämtliche während der 
Aufnahmesituation anwesenden Personen bezüglich ihrer Hintergründe 
sowie den Beziehungen untereinander beschrieben werden (s. Kapitel 
4.3.1.1; 3.3.2.1). Des Weiteren sollen in diesem Abschnitt die 
räumlichen Bedingungen (s. Kapitel 4.3.1.2; 3.3.2.4) und die allgemeine 
Situation, d.h. Zeitpunkt und Dauer der Aufnahme (s. Kapitel 3.3.2.5; 
4.3.1.3), aktuelle Befindlichkeiten und Beeinflussungsfaktoren (s. 
Kapitel 3.3.2.1) sowie die Spielsituationen und –materialien (s. Kapitel 
3.3.2.4), dargelegt werden. 
4.3.1.1 Beschreibung der teilnehmenden Personen 
An der Beobachtung haben C., Frau E., Herr E. und ich selbst 
teilgenommen. 
4.3.1.1.1 Beschreibung des Kindes 
Medizinische Daten 
C. wurde am 18.03.1990 als erstes Kind von Familie E. nach einer 
unauffälligen Schwangerschaft termingerecht und spontan geboren. Zur 
Zeit der Aufnahme ist er daher 10 Jahre und 4 ½ Monate alt.  
 
Nachdem Frau E. nach der Entbindung mit C. nach Hause entlassen 
worden ist, hörte C. an seinem 7. Lebenstag abends auf zu trinken, 
atmete stöhnend und hatte ein geblähtes Abdomen119 sowie eine 
                                            
119  “Bauch, Unterleib” (Pschyrembel 1998, S. 2) 
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erhöhte Temperatur. Während die Eltern am nächsten Morgen zur 
Kinderklinik fuhren, verlor C. sein Bewusstsein. Er hörte auf zu atmen 
und blutet aus Mund und Nase. In der Notaufnahme wurde C. daraufhin 
intubiert. Als Ursache dieses dramatischen Krankheitsverlaufes wurde 
eine Streptokokken- B- Meninigits und -Sepsis des Typs “late onset” 
diagnostiziert. Nachdem anfänglich zusätzliche Probleme durch Gerin-
nungsstörungen, instabile Kreislaufverhältnisse und Krampfanfälle 
aufgetreten sind, zeigte sich nach entsprechender Behandlung eine 
langsame Besserung, so dass C. am 17.04.1990 extubiert und am 
3.5.1990 entlassen werden konnte.  
 
Durch die Streptokokken- Sepsis und -Meningitis mit cerebralen Anfäl-
len soll eine Erweiterung der inneren und äußeren Liquorräume mit 
einer erheblichen Hirnsubstanzminderung resultiert sein, die sich 
besonders im Bereich des Okkipitalhirns nachweisen ließ. Daher liegt 
bei C. als Folge der Substanzverluste des Okkipitalhirns eine hoch-
gradige Sehbehinderung vor120. Neben der zerebralen Sehbehinderung 
wurde bei C. eine Hyperopie von etwa +1,0 Dioptrie gemessen, die 
jedoch, wegen des unwesentlichen Zylinders eine Brillenversorgung 
nicht sinnvoll erscheinen ließ. Außerdem lässt sich ein Nystagmus und 
im rechten Auge ein Strabismus convergens beobachten. Zusätzlich 
wurden bei C. ein Hydrozephalus internus und externus, eine spasti-
sche Tetraplegie sowie deutliche sensomotorische Entwicklungs-
retardierungen diagnostiziert. Seit 1991 ist C. anfallfrei, nimmt jedoch 
weiterhin drei Luminaletten täglich gegen seine Anfallbereitschaft, die 
jedoch zu einer starken Dämpfung, einer Hemmung des Traumschlafes 
sowie zu Unruhe führen können (vgl. Langbein et al. 1990, S. 138). Seit 
der Geburt seiner Schwester nimmt er zusätzlich abends eine Tablette 
Repeltin. Repeltin ist ein Antihistaminikum, das normalerweise bei 
juckenden Hautaffektionen sowie bei bronchalem Asthma verschrieben 
wird. Da aber als einer der Nebenwirkungen von Repeltin Müdigkeit, 
Schläfrigkeit und Benommenheit auftreten (vgl. Bundesverband der 
Pharmazeutischen Industrie 1996), soll C. dieses Präparat nehmen, um 
nachts durchzuschlafen. Die Einnahme wurde notwendig, da C. seit 
1993 nachts immer um 3.00 Uhr wach geworden ist und beschäftigt 
werden wollte. Diese kurze Schlafphase stellte sich immer wieder ein, 
wenn von den Eltern versucht worden ist, die Tabletten abzusetzen. 
Zusätzliche Nebenwirkungen von Repeltin sind u.a. das Auslösen eines 
grünen Stars (Engwinkelglaukom) sowie die Entwicklung von Seh-
störungen im Sinne von Akkomodationsstörungen (vgl. Bundesverband 
der Pharmazeutischen Industrie 1996). 
                                            
120  s. Gutachten des Augenarztes vom 18.09.1991; Gutachten des Sozialpädiatrischen Zentrums vom 
28.01.1991 
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C.`s beidseitige Hüftdysplasie wurde durch die Tetraparese so ver-
stärkt, dass im Laufe der Zeit eine Hüftluxation drohte. Daher wurde im 
März 1997 eine Adduktorentenotomie121 an der linken Hüfte vorge-
nommen. Gleichzeitig wurde C.`s Spitzfußstellung durch eine 
beidseitige Achillotenotomie122 korrigiert. Fast drei Jahre lang musste C. 
zusätzlich in Oberschenkelnachtlagerungsschalen schlafen, die er 
sofort akzeptierte. Seit der Operation kann C. seine Füße ganz 
aufsetzen, daher mit Hilfe stehen und auch einzelne Schritte machen.  
 
Lebenssituation 
Seit Januar 1993 lebt C. mit seinen Eltern und seiner Schwester L., die 
im August 1993 geboren worden ist, in einem barrierefrei gebauten 
Haus mit eigenem Garten. Das Haus liegt an einer Spielstraße, an der 
C. gerne mit seiner Schwester und den Kindern aus der Nachbarschaft 
spielt. Alle Türen sind so breit gebaut, dass C. sich sowohl im Rollstuhl 
als auch im Gehfrei problemlos hindurchbewegen kann. Besonders 
häufig hält er sich im Wohnzimmer auf. Während Familie E. im Erd-
geschoß wohnt, sind C.`s Großeltern in der ersten Etage eingezogen. 
Wochentags werden beide Kinder vor allem von Frau E. betreut, die 
nicht berufstätig ist. Herr E. beschäftigt sich mit C. und L. nachmittags 
und an den Wochenenden. Auch die Großeltern verbringen viel Zeit mit 
ihren Enkelkindern.  
 
C. hat zwischen dem vierten und dem sechsten Lebensjahr einen 
sonderpädagogischen Kindergarten besucht. In die Schule für Geistig- 
und Körperbehinderte, die in der Nähe der Wohnung liegt, ist C. mit 
sechs Jahren eingeschult worden. Da die Schule eine Ganztagsschule 
ist, kommt C. meist erst nachmittags nach Hause. 
 
Seit dem Krankenhausaufenthalt bis zur Einschulung besuchte C. ein-
mal wöchentlich eine Krankengymnastin, die mit ihm nach Bobath 
turnte. Seitdem C. die Schule für Geistig- und Körperbehinderte 
besucht, kommt die Krankengymnastin dagegen zu ihm in die Schule. 
Nach seiner orthopädischen Operation, bekommt C. sogar zweimal 
wöchentlich Krankengymnastik. Seit einem Jahr kommt zusätzlich eine 
Logopädin einmal wöchentlich zu C. nach Hause und übt mit ihm vor 
allem den Mundschluss.  
 
Ausdrucksvermögen 
C. lacht viel und wirkt insgesamt sehr glücklich und ausgeglichen. 
Seiner Umwelt versucht er seine Wünsche und Bedürfnisse auf ver-
schiedenste Art und Weise deutlich zu machen. So beantwortet er an 
ihn gestellte Fragen stets, seinen Vorstellungen entsprechend, mit 
                                            
121  “Korrektive Sehnendurchtrennung bei Hüftadduktionskontraktur ... zur Gangverbesserung sowie zur 
Prophylaxe einer sekundären, spastischen Hüftgelenkluxation” (Pschyrembel 1998, S. 16).  
122  “Operative Durchtrennung und Verlängerung der Achillensehne zur Korrektur eines Spitzfußes” 
(Pschyrembel 1998, S. 11) 
4 Ergebnisse der Untersuchung 223 
 
 
einem kurzen “Ah” (ja) oder einem gedrückten, langen “Aahh” (nein). 
Auch seine Körpersprache nutzt er, um seine Wünsche zu verdeut-
lichen. Wenn er z.B. nach draußen möchte, geht er bis zur Haustür und 
stößt mit seinem Gehfrei ausdauernd gegen die Tür. Er hebt seinen 
Arm, wenn er auf den Arm genommen werden möchte oder zeigt auf 
Gegenstände, die er haben möchte. Gefallen und Freude zeigt C. gerne 
durch Lachen oder indem er Luft-, Hand- oder echte Küsse verteilt. 
Kommt eine Person in seine Nähe, die er besonders mag, wie z.B. 
seine Oma, streckt sich sein Körper, er hebt den Kopf und strahlt über 
das ganze Gesicht. Wenn C. etwas ablehnt, verzieht er das Gesicht, 
verkrampft sich und fängt schließlich an zu weinen. Wenn er sich kon-
zentriert, erschlafft meist seine Mundmotorik und er hat dann teilweise 
einen starken Speichelfluss. Wenn ihn etwas nicht mehr interessiert, 
dreht sich C. weg und sucht auch eigenständig nach neuen Anre-
gungen. Auf diese Weise kann C. sehr deutlich seine Zustimmung oder 
Abneigung verdeutlichen.  
 
Besonders auffällig ist, dass C. bei bestimmten Wörtern in einer Unter-
haltung adäquat agiert. Dieses sprachliche Verständnis sei, der Aus-
sage von Frau E. zufolge, besonders in den letzten zwei Jahren deut-
lich geworden. Wenn der Vater z.B. mitteilt, dass er die Meer-
schweinchen von draußen hereinholen möchte, wird C. unruhig, streckt 
sich und macht so deutlich, dass er mitkommen möchte. Seit drei bis 
vier Jahren kann er darüber hinaus für bestimmte Wünsche gezielt 
einzelne Wörter einsetzen. So nutzt er z.B. die Wörter “Opa” und 
“Papa”, um mit diesen Personen Kontakt aufzunehmen. Zum Teil 
verknüpft C. auch die einzelnen Wörter, um seine Vorstellungen zu 
verdeutlichen. So kann er z.B. “Opa” rufen und ihm mit dem Wort “Auto” 
deutlich machen, dass er an die Straße fahren möchte, um den Autos 
zuzusehen. Aufgrund seines Sprachvermögens erhält C. in nächster 
Zeit einen eigenen Alphatalker, mit dem er noch gezielter und differen-
ierter sprachlichen Kontakt zu seiner Umgebung aufnehmen soll.  
 
Sozialverhalten 
C. ist sehr an den Menschen in seiner Umgebung interessiert und 
macht dabei nachdrücklich deutlich, wessen Anwesenheit er schätzt 
bzw. wessen nicht. So weint C. z.B., wenn der Zivildienstleistende an 
seiner Schule seinen Rollstuhl schiebt und lässt sich auch nicht von ihm 
füttern. Manchmal bewegt sich C. auch zur Treppe, die zur oberen 
Etage führt und ruft dort nach seinem Opa, mit dem er spielen möchte. 
 
Während C. zu Beginn der Kindergartenzeit starke Schwierigkeiten 
hatte viele Kinder in seiner Nähe zu dulden, genießt er den Umgang mit 
Kindern inzwischen sowohl in der Schule als auch in der Nachbarschaft 
sehr, wobei es auch durchaus laut werden darf. C. spielt gerne mit den 
Kindern aus seiner Nachbarschaft.  
 




Mit etwa zwei Jahren hat C. begonnen zu robben. Er dreht sich alleine 
vom Rücken auf den Bauch und umgekehrt. Auf dem Rücken liegt er 
mit angebeugten Armen und gestreckten Beinen. Seinen Kopf kann er 
gut heben und hält ihn meist schräg nach links unten. Im Gehfrei 
bewegt sich C. sehr sicher und schnell fort, sowohl in der Wohnung als 
auch draußen. Er öffnet selbständig Türen und manövriert sich 
geschickt hindurch. Wege die ihm einmal gezeigt worden sind, kann er 
sich gut einprägen und findet sich anschließend alleine im Gehfrei gut 
zurecht.  
C. kann nach Gegenständen greifen und mit Gesten zeigen, was er 
möchte. Bevor er Gegenstände greifen konnte, hat er sie, auf dem 
Bauch liegend, mit dem Kinn abgetastet. Auch heute räumt er die 
Gegentände aus seiner Spielzeugkiste meist mit dem Mund aus oder 
auch ein. Steht er im Gehfrei, benutzt er dafür dagegen überwiegend 
seine linke Hand. Seine Mutter konnte jedoch bisher nicht beobachten, 
dass er die Gegenstände dabei auch mit den Händen abtastet, vielmehr 
geschieht dies über den Kontakt mit Mund, Gesicht und Zähnen. Mit 
den Zähnen kann C. z.B. sehr vorsichtig ein Trinkglas abtasten oder er 
spürt Gläser und Flaschen an seiner Wange und dem Mund. Gerne 
benutzt er auch seine Zunge, um die Qualität eines Gegenstandes zu 
erfahren. 
 
Interessen und Vorlieben 
C. packt gerne seine Spielzeugkiste ein und aus und öffnet und schließt 
Türen und Schubladen. Die Mutter meint, dass ihm beim Zuschlagen 
der Türen und Schubladen besonders die dabei entstehenden 
Geräuche gefallen. Auch bei seinem Spielzeug sprechen ihn besonders 
die Gegenstände an, die Geräusche machen oder mit denen sich gut 
Geräusche machen lassen. So wirft er gerne Gegenstände vom Tisch 
oder vom Sofa herunter, was auch damit zusammenhängen könnte, 
dass C. gerne das Geräusch beim Aufprall auf den Boden hört.  
4.3.1.1.2 Beschreibung weiterer Teilnehmerinnen und Teilnehmer 
Während der Aufnahme ist neben C. und mir durchgängig auch Frau E. 
anwesend, die die ganze Zeit mit C. spielt. Später kommt auch Herr E. 
hinzu, der sich jedoch nicht mit C. beschäftigt, sondern die Situation 
vielmehr beobachtet. Die Stimme von C.`s Schwester L. lässt sich 
manchmal vernehmen, während sie mit einer Freundin in ihrem Kinder-
zimmer spielt. 
Nach mehreren Telefonaten und Briefwechseln mit Frau E. lerne ich 
zunächst Frau E. und C. bei einem ersten Informationsgespräch 
kennen. Herrn E. sowie L. und C.`s Großmutter treffe ich am Tag der 
Aufnahme zum ersten Mal persönlich. Ein intensiver Gedanken-
austausch wurde mir vor allem mit Frau E. nach Beendigung der Auf-
nahmen ermöglicht.  
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4.3.1.2 Beschreibung der räumlichen und situativen 
Bedingungen 
Die Videoaufnahme findet am 1. August 2000, nachmittags zwischen 
14.00 und 15.00 Uhr, im Wohn- Esszimmer der Familie E. statt, in dem 
sich C. auch sonst überwiegend aufhält (s. Abb. 37). Eine rote Isomatte 
ist extra für C. ausgebreitet, damit er dort mit seinen Spielsachen 
spielen kann. Die Räume bieten genug Platz, so dass C. problemlos 
hindurchrobben oder mit dem Gehfrei hindurchgehen kann. Auch die 
Türen zum Flur, zur Küche, zum Kinderzimmer und zum Garten sind so 
breit gebaut, dass der Gehfrei gut hindurch passt.  
 
Die Kamera wurde für die Videoaufnahmen im Wohnzimmer in die Ecke 
zwischen dem Sessel und dem großen Holzschrank gestellt (s. Abb. 
38). Von dieser Position kann sowohl das Wohn- als auch das 
Esszimmer gefilmt werden. Das restliche Material der Beobachterin 
wurde vor Kopf des Esszimmertisches untergebracht. Keine Gardine ist 
zugezogen, so dass reichlich natürliches Licht in die Räume fällt und es 
daher nicht notwendig wurde, die künstliche Beleuchtung 
einzuschalten. Insgesamt ist es während der Aufnahme sehr ruhig, nur 
die Stimme von L. ist ab und zu aus ihrem Kinderzimmer bzw. aus dem 
Garten zu vernehmen. 
Abb. 37: C`s Wohn- und Esszimmer 
Abb. 38: C`s Wohn- und Esszimmer während der Aufnahme 
 
An dem Aufnahmetag ist es drückend heiß. Sowohl die Beobachterin 
als auch Frau E. sind daher etwas erschöpft. C. scheint das Wetter 
dagegen nichts auszumachen. Er ist aufgeweckt und interessiert und 
würde am liebsten nach draußen gehen, was die Mutter jedoch 
aufgrund der starken Mittagshitze nicht für sinnvoll hält. Die 
Atmosphäre ist, wie schon bei dem Elterngespräch, sehr locker und 
entspannt.  
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Die Aufnahmesituation scheint Frau E. nicht weiter zu irritieren. Viel-
mehr bringt sie sich mit ihren Erfahrungen sehr hilfreich bei der tech-
nischen Umsetzung ein. Auch C. scheint an der Kamera eher interes-
siert zu sein, als dass sie ihn stört. Mehrfach schaut er zur Kamera und 
tastet nach ihr. Auf mich geht C. freundlich zu. Sowohl vor als auch 
während der Aufnahmen robbt er z.B. durch das ganze Wohnzimmer 
bis zu mir. Allerdings komme ich C. einige Male während der Auf-
nahmen zu nahe. Dabei blinzelt er oder zieht sich für einen kurzen 
Moment etwas zurück. Insgesamt ändern sich C.`s Aktionen dadurch 
jedoch nicht. 
 
C. spielt während der Aufnahmen mit seiner Mutter. Da er sich auf 
ihrem Schoß eher passiv verhalte, hält Frau E. stets einen gewissen 
Abstand zu ihrem Sohn, damit sich dieser eigenaktiv einbringen kann. 
Auf diese Weise konnten die folgenden Spielsituationen gefilmt werden: 
 
Zunächst liegt C. auf dem Bauch auf seiner Isomatte und räumt mit 
dem Mund seine Spielzeugkiste ein. Nach einiger Zeit robbt C. zu 
seiner Mutter und interessiert sich für die Kamera. Danach schlägt C. 
mehrere Male die Tür zum Kinderzimmer zu. Die Aufnahmen werden 
beendet, als Frau E. erkennt, dass C. eine Pause benötigt. 
 
Nach Angaben von Frau E. hat sich C. während der Aufnahmen mit den 
gleichen Dingen beschäftigt, mit denen er auch sonst gerne spielt. So 
sollen vor allem das Schlagen von Türen, das Ein- bzw. Ausräumen der 
Spielzeugkiste sowie das Hinunterwerfen von Gegenständen sehr 
typische Beschäftigungsformen von C. sein. Die Aufnahmen mussten 
aufgrund technischer Probleme dreimal unterbrochen werden: zunächst 
nachdem C. bis zur Flurtür gerobbt ist, bevor er anfängt die Kinder-
zimmertür zuzuschlagen. Zum zweiten Mal, nachdem er zum Fernseher 
gegangen ist und zum dritten Mal, bevor seine Mutter zum Sofa kommt 
und ebenfalls Spielzeug auf die Lehne legt, welches C. dann herunter-
wirft. Die Unterbrechungen waren jedoch jeweils nur sehr kurz und 
schienen C. nicht weiter zu stören. Vielmehr konnten sie zur Absprache 
zwischen Frau E. und der Beobachterin genutzt werden. 
 
Trotz der technischen Probleme war ich während der Aufnahmen sehr 
entspannt. Von Familie E. fühlte ich mich herzlich empfangen, so dass 
sich die anfängliche Angespanntheit schnell gelegt und mir die Ab-
sprachen und Hinweise mit und von Frau E. sehr geholfen haben, mich 
auf die Aufnahmen zu konzentrieren und diese bestmöglich durchzu-
führen. 
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4.3.2 Beobachtungen zu den Handlungseinheiten 
Aus dem zusammengetragenen Material wurden exemplarisch für die 
Bereiche Greifen, Erkunden und Suchen je ein besonders 
aussagekräftiges Beispiel ausgewählt und dargelegt.  
4.3.2.1 Greifvorgänge: Beispiel „Blaues Tuch“ 
Beschreibung der Handlungseinheit 
Die beobachtete Handlungseinheit beginnt ca. eine Viertelstunde nach 
dem Beginn der Videoaufnahmen und dauert ungefähr 17 Sekunden 
(0:15:45- 0:16:02). 
 
Während der Sequenz sitzt bzw. steht C. in seinem Gehfrei. Unmittel-
bar vorher hat Frau E. C. aufgefordert den Fernseher zu zeigen. Dar-
aufhin hat sich C. in seinem Gehfrei vom Flur bis zum Sofa fortbewegt. 
Dort bleibt er jedoch, rechts vom Sofa und vor dem Kamin, stehen, statt 
weiter geradeaus zum Fernseher zu gehen. Vielmehr ist ihm ein Tuch 
ins Auge gefallen, das auf der Rückenlehne des Sofa`s ca. 20 cm vom 
Rand entfernt liegt. Das Tuch ist ca. 25 x 20 cm groß und hebt sich, 
wegen seiner blauen Farbe, kaum von dem schwarzen Sofa ab. Gear-
beitet ist das Tuch aus weichem, dickerem Frotteestoff. C. greift 
schließlich nach diesem Tuch und wirft es auf den Boden. Frau E. steht 
währenddessen mindestens 3 m von C. entfernt neben der Stand-
kamera. Sie bringt sich in das Geschehen ein, indem sie C.`s 
Aktivitäten verbal begleitet. Ich filme die Szene ca. 1 ½ m von C. ent-
fernt, indem ich neben dem Wohnzimmertisch und vor der Couch kniee. 
Vor der beobachteten Szene hat C. noch nicht in seinem Gehfrei 
gestanden, sondern, auf dem Boden liegend seine Spielzeugkiste ein-
geräumt und die Kinderzimmertür zugeschlagen. 
 
Der Bereich des Wohnzimmers, in dem C. nach dem blauen Tuch auf 
der Sofalehne greift, wird reichlich und gleichmäßig von natürlichem 
Licht beleuchtet, das von vorne durch die großen Fenster und links von 
C. durch die Terrassentür fällt. Die Handlungseinheit wird ausführlich in 
Beobachtungsbogen beschrieben (s. Anhang ). 
Auswertung der Handlungseinheit 
Zu Beginn der Episode wendet C. seinen Kopf nach rechts und richtet 
auch seine Augen stark nach rechts, so dass er auf keinen Fall zu dem 
blauen Tuch auf seiner linken Seite blicken kann. Während er schließ-
lich seinen Kopf nach links wendet, schließt er seine Augen. Als er, mit 
nach links gerichtetem Kopf, seine Augen wieder öffnet, scheint es, als 
würde C. versuchen die passende Blickposition zu finden. So bewegt er 
sein rechtes Auge, das zunächst stark nasal gerichtet ist, weiter zur 
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Mitte, lehnt gleichzeitig seinen Oberkörper zurück und neigt seinen Kopf 
stärker nach unten zum Sofa. 
 
Nur 2 ½ Sekunden nach Beginn der Aufnahmen beginnt C. zum ersten 
Mal, mit der linken Hand nach dem Tuch zu greifen. Da C., während er 
nach dem Tuch greift bzw. während seine linke Hand auf dem Tuch 
liegt, die Augenbrauen hochzieht und seinen Kopf ein Stück weiter nach 
oben hebt, gehe ich davon aus, dass diese Aktionen als Zeichen für 
visuellen Kontakt gedeutet werden können, so dass C. den Blickkontakt 
offenbar auch während des Greifvorganges aufrecht hält. Auch als er 
seine Hand zurückzieht, verändert er seine Blickposition nicht, so dass 
er auch diesen Vorgang visuell zu verfolgen scheint. Ich denke daher, 
dass C., indem er die Hand zurückzieht, versucht das Tuch zu greifen 
bzw. vom Sofa zu ziehen, was ihm jedoch bei diesem Versuch nicht 
gelingt. 
 
Als C. dagegen 6 Sekunden nach Beginn der Aufnahmen einen zweiten 
Versuch unternimmt nach dem Tuch zu greifen, schließt er seine Augen 
und senkt auch seine Augenbrauen. Es muss daher davon ausge-
gangen werden, dass C. diesen Vorgang zunächst nicht visuell 
begleitet.  
 
Erst als C. das Tuch gegriffen hat und beginnt es nach hinten zu 
ziehen, öffnet er seine Augen etwas länger (fast 2 Sekunden), wobei 
sein rechtes Auge mittig steht. Erst als sich sein rechtes Auge weiter 
nach rechts außen bewegt, schließt er seine Augenlider. Dies bestätigt 
die Vermutung, dass er den Gegenstand nicht fixieren kann, wenn sein 
Auge nach rechts außen gerichtet ist. Während C. das Tuch erneut los 
lässt, was darauf hindeutet, dass er dieses auch beim zweiten Versuch 
noch nicht greifen und auf den Boden werfen kann, öffnet er seine 
Augen nicht. Vielmehr wendet er seinen Kopf weiter nach rechts, weiter 
weg von dem Tuch. Ich gehe daher davon aus, dass C. diesen Vorgang 
visuell nicht kontrolliert. 
 
Als C., ca. 12 Sekunden nach Beginn der Sequenz, zum dritten Mal 
nach dem Tuch greift, ist sein rechtes Auge stark nach rechts außen 
gerichtet. Auch wendet er seinen Kopf, nachdem er ihn kurz nach unten 
geneigt hat, ein Stück nach oben und nach rechts, so dass ich davon 
ausgehe, dass C. auch diese Aktion visuell nicht verfolgt. 
 
Dies gilt ebenfalls für die Sequenz, in der C. das Tuch endgültig vom 
Sofa zieht. Auch hier hält C. seinen Kopf stärker nach rechts gerichtet 
und schließt zudem seine Augenlider weit. Erst als er das Tuch fallen 
lässt, neigt C. seinen Kopf stark nach links unten, so dass der Eindruck 
entsteht, als wolle er die Bewegung des Tuches verfolgen. Nachdem 
das Tuch auf den Boden gefallen ist, schließt C. seine Augen und wen-
det seinen Kopf zur Mitte. 
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Festzuhalten bleibt bei der beobachteten Handlungseinheit, dass C. 
spätestens nach 2 ½ Sekunden das Tuch fixieren konnte, da er zu 
diesem Zeitpunkt zielgerichtet danach greifen kann. Dies ist umso 
erstaunlicher, da sich das Tuch farblich nur sehr schlecht von der 
Couch abhebt. Schließlich kann C. den Blickkontakt während der 
verschiedenen Greifvorgänge durchaus aufrecht erhalten und muss 
seinen Blick währenddessen nicht abwenden, wie dies in der 
medizinischen Literatur beschrieben wird (s. Kapitel 2.3.2.3), unterbricht 
den Blickkontakt aber bei den weiteren Versuchen trotzdem. Schwierig-
keiten scheinen sich vor allem im motorischen Bereich zu mani-
festieren, da C. drei Versuche benötigt das Tuch von der Couch zu 
ziehen, obwohl er bereits exakt danach gegriffen hat. 
 
Interpretation der Handlungseinheit 
Sehr auffällig ist, dass C. seinen Kopf sofort in die richtige Richtung 
wendet und bereits 2 ½ Sekunden nach Beginn der Aufnahmen nach 
dem Tuch greifen kann. Er muss daher schon vor Beginn der 
ausgewählten Sequenz auf das Tuch aufmerksam geworden sein. 
Anhand der Videoaufzeichnungen lässt sich dieser Moment leider nicht 
genau bestimmen. Doch lehnt sich C., während er sich in seinem Geh-
frei vorwärtsbewegt, vier Sekunden vor der Episode für ca. 2 Sekunden 
stark nach links, so dass er in diesem Moment auf das Tuch hätte auf-
merksam werden können. Auch als C. im Gehfrei auf den Fernseher 
zugeht, wird deutlich, dass er sich bei den Vor- und Rückwärtsbe-
wegungen meist stärker nach links lehnt. Es scheint mir daher wahr-
scheinlich, dass C., während er sich an dem Sofa vorbeibewegt, zufällig 
auf das Tuch aufmerksam wird, während er sich etwas weiter nach links 
beugt. Festzuhalten bleibt aber auf jeden Fall, dass C. nur kurze 
visuelle Kontakte benötigt, um ein Element zu entdecken, selbst wenn 
dieses kontrastarm ist. Auch in einer vorher stattfindenden Szene ist es 
C. möglich, gezielt und schnell nach einem weißen Tuch zu greifen, das 
auf dem ebenfalls weißen Boden liegt. Da sich auch in anderen 
Situationen nicht oder nur schwer der Moment ausmachen lässt, in dem 
C. z.B. die Kamera gesehen hat, liegt die Vermutung nahe, dass C.`s 
Sehvermögen leicht unterschätzt werden kann und nicht immer deutlich 
ist, was C. tatsächlich sieht. 
 
Wenn C. das Tuch wirklich schon ca. vier Sekunden vor Beginn der 
Episode gesehen hat, dann hält er ganz offensichtlich diesen Blick-
kontakt nicht aufrecht. Vielmehr bewegt er sich zunächst weiter zum 
Sofa, wobei er nach rechts zum Kamin bzw. auf den Boden blickt, und 
fixiert das Tuch erst, nachdem er nah am Sofa eine feste Position 
gefunden hat. Dies erscheint zunächst erstaunlich, da man eigentlich 
davon ausgehen kann, dass ein Objekt des Interesses nicht mehr aus 
den Augen gelassen wird bis man es erreicht. Da er auch den Weg 
visuell nicht kontrolliert und generell den Blickkontakt über einen 
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längeren Zeitraum aufrecht erhalten kann, gehe ich eher davon aus, 
dass seine Fortbewegungsart ihn daran hindert das Tuch weiter zu 
fixieren. Um vorwärts zu kommen, wippt C. mit seinem Oberkörper 
stark nach vorne und nach hinten, wahrscheinlich um Schwung für die 
Vorwärtsbewegung zu holen. Ich denke daher, dass es ihm schon 
aufgrund dieser ausgeprägten Körperbewegungen nur schwer möglich 
sein dürfte, einen Gegenstand länger zu fixieren, da sich ja auch seine 
Kopfposition stark verändert. Schließlich scheint es ihm sehr schwer zu 
fallen, seinen Kopf über einen längeren Zeitraum aufrecht zu halten. 
Immer wieder lässt sich beobachten, dass er seinen Kopf zur Brust 
neigt (z.B. als er auf den Fernseher oder die Kamera, die auf dem 
Boden vor der Zimmertür liegt, zugeht), was den Schluss zulässt, dass 
ihm, vor allem aufgrund seiner motorischen Körperkontrolle, ein 
dauerhafter Blickkontakt kaum möglich ist. Diese Argumentation wird 
zusätzlich durch die Beobachtung gestützt, dass C. auch bei anderen 
motorischen Aufgaben, z.B. dem Robben oder dem Wegziehen des 
Tuches, Probleme hat bzw. viel Zeit und Kraft benötigt. 
 
Kurz bevor und während C. nach dem Tuch greift, verringert er den 
Abstand zu dem Objekt, indem er sich mit seinem Kopf dicht zum Sofa 
hinabbeugt. Da dies auch in anderen Situationen beobachtet werden 
kann, z.B. als er nach dem weißen Tuch auf dem Boden oder der Tür 
greift, scheint jeder Greifvorgang mit einer Verringerung des Abstandes 
verbunden zu sein. Dies ist zunächst erstaunlich, da bei C. eine 
Hyperopie diagnostiziert worden ist, so dass er eigentlich in der Nähe 
nicht so scharf sehen dürfte wie in der Ferne. Dass C. den Abstand 
trotzdem verringert, könnte damit begründet werden, dass er versucht 
aktiv zu akkomodieren, d.h. ein Objekt näher zum Auge zu bewegen, 
um den Punkt zu finden, in dem er es möglichst scharf sehen kann. So 
könnte ein kurzer Blickkontakt genügen, dass C. z.B. auf das Tuch auf 
dem Sofa aufmerksam wird, während er dieses eventuell erst dann 
adäquat identifizieren und erkennen kann, wenn er sich nah darüber 
beugt. Die Verringerung des Abstandes könnte jedoch auch motorisch 
bedingt sein. So konnte ich zu keinem Zeitpunkt beobachten, dass C. 
seinen linken Arm weit ausgestreckt hat. Vielmehr hält er ihn, wahr-
scheinlich aufgrund seiner Spastik, stets leicht angewinkelt. Aus diesem 
Grund könnte es sein, dass C. den Abstand verringern muss, wenn er 
nach Elementen greifen möchte, um das entsprechende Objekt errei-
chen zu können. Vor allem die Beobachtungen während C. die Zim-
mertür bewegt, scheinen diese Behauptung zu stützen.  
 
Eine andere Möglichkeit sehe ich darin, dass C. versucht die visuellen 
Informationen zu reduzieren, um sich auf diese Weise auf den Greifvor-
gang konzentrieren zu können. Obwohl C. den Vorgang nicht durch-
gehend visuell verfolgt, ist es ihm, vor allem während der ersten beiden 
Versuche, durchaus möglich, seine motorischen Aktivitäten (Greifen, 
Heben) visuell zu begleiten. Dies bedeutet, dass C. durchaus in der 
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Lage ist zwei verschiedene Tätigkeiten miteinander zu verbinden und 
zu koordinieren. Natürlich sind ihm sowohl die Objekte als auch die 
Umgebung, d.h. die Situation als solche vertraut, so dass es möglich 
ist, dass ihm diese Vertrautheit es erleichtern könnte, die Informationen 
einzuordnen. Trotzdem verfolgt er spätestens seinen dritten Versuch, 
bei dem er nach dem Tuch greift und es herunterzieht, nicht visuell, 
sondern öffnet seine Augen erst wieder, als er das Tuch fallen lässt. Es 
scheint daher, dass ihm sehr lange Blickkontakte schwer fallen. So 
schließt er seine Augen beim zweiten Versuch wahrscheinlich, nach-
dem ihm sein rechtes Auge stark nach rechts außen gerutscht ist, so 
dass es ihm offensichtlich schwer fällt, seine Augenmotorik während 
des gesamten Vorgangs zu kontrollieren. Als er schließlich seine Augen 
wieder öffnet, sind seine Augenlider ein wenig geschlossen, was den 
Verdacht erhärtet, dass ihn ein solch langer Blickkontakt ermüdet. Viel-
leicht vermeidet er deshalb auch beim zweiten bzw. dritten Versuch den 
visuellen Kontakt, weil dieser ihn inzwischen sehr anstrengt und der 
Vorgang unter diesen Bedingungen leichter durchzuführen ist, wenn er 
nicht visuell kontrolliert wird. Schließlich ist es natürlich auch gar nicht 
mehr unmittelbar notwendig, dass C. seine Aktionen visuell begleitet, 
da er inzwischen sehr genau weiß, wo sich das Tuch befindet. Anzu-
nehmen wäre daher, dass C. den visuellen Kontakt bei Greifvorgängen 
vor allem dann meidet, wenn er für ihn nicht mehr unmittelbar not-
wendig ist. Dagegen ist der Moment, in dem er das Tuch fallen lässt 
und in dem er auch seine Augen wieder öffnet, interessanter, um z.B. 
herauszufinden, wohin das Tuch fällt bzw. gefallen ist.  
 
C. greift bei allen drei Versuchen mit seiner linken Hand nach dem Tuch 
auf dem Sofa. Auch die Kinderzimmertür schiebt er mit der linken Hand 
zu, obwohl in diesem Fall seine rechte Hand wesentlich näher bei der 
Türkante liegt. Da C. des Weiteren seinen Kopf überwiegend nach links 
unten geneigt hält und sich im Gehfrei auch meist zur linken Seite neigt, 
scheint mir C. eindeutig seine linke Körperseite zu bevorzugen. Ob dies 
auch bedeutet, dass er auf Elemente, die sich auf seiner linken Seite 
befinden (wie z.B. das blaue Tuch) eher aufmerksam wird oder diese 
leichter erkennen und verfolgen kann, müsste noch durch weitere 
Beobachtungen untersucht werden. 
4.3.2.2 Erkundungs- und Suchvorgänge: Beispiel 
„Kamera“ 
Da bei der aussagekräftigsten Sequenz der Aufnahmen Erkundungs- 
und Suchvorgänge eng miteinander verbunden sind, scheint es mir in 
diesem Fall am sinnvollsten, beide Bereiche gemeinsam zu bearbeiten.  
Beschreibung der Handlungseinheit 
Die ausgewählte Sequenz, in der C. die Kamera sucht und diese 
erkundet, beginnt ca. 2 min. nach dem Start, also unmittelbar zu Beginn 
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der Videoaufnahmen im Wohnzimmer der Familie E. Vorher hat C., auf 
der Gymnastikmatte liegend, verschiedene Spielgegenstände mit 
seinem Mund in seine Spielzeugkiste geräumt. Die Handlungseinheit 
beginnt, nachdem Frau E. C. mehrere Male gefragt hat, wo er gefilmt 
wird und dieser schließlich, nachdem er seine Puppe weggeräumt hat, 
versucht die Kamera visuell zu suchen und zu erkunden. Bis zu dem 
Moment, in dem C. den Blick abwendet und schließlich zu seiner Mutter 
robbt, dauert die Episode ungefähr 45 Sekunden (0:02:03- 0:02:48). 
 
Während des gesamten Vorganges liegt C. bäuchlings auf dem Boden, 
zunächst vor seiner Spielzeugkiste, später unmittelbar vor der Kamera. 
Die Beobachterin kniet mit der Kamera zwischen dem Kamin und der 
Couch, kurz vor dem Durchbruch zum Flur, während Frau E. in dem 
Sessel vor der Terrassentür sitzt. Links neben Frau E. steht die Stand-
kamera in der Ecke. 
 
Der Bereich des Wohnzimmers, in dem sich die Kamera befindet, ist 
wenig beleuchtet, da hinter das Sofa kein Sonnenlicht durch die 
Terrassentür fallen und diesen Bereich ausleuchten kann und die 
Kamera weit von den Wohnzimmerfenstern weit entfernt, so dass nur 
sehr wenig Licht bis dorthin dringen kann. Schließlich ist der Flur, der 
sich hinter der Kamera anschließt, das dunkelste Gebiet des Raumes, 
da dort keine Fenster eingebaut sind.  
 
Die Kamera, die C. sucht und erkundet, ist schwarz, ca. 45 cm lang und 
15 cm breit. Ich halte sie mit der rechten Hand fest, während ich mit der 
linken die Schärfe und Beleuchtung reguliere. Die Handlungseinheit 
wird ausführlich in Beobachtungsbogen beschrieben (s. Anhang ). 
Auswertung der Handlungseinheit 
Zunächst liegt C. mit nach unten gesenktem Kopf und mit weit 
geschlossenen Augen vor seiner Spielzeugkiste, in die er unmittelbar 
zuvor eine Puppe mit Hilfe seiner Zähne gehoben hat. Nachdem Frau 
E. C. mit “C., horch mal” angesprochen hat, wendet C. seinen Ober-
körper und seinen Kopf nach rechts, so dass er nicht länger zentral vor 
der Spielzeugkiste, sondern etwas rechts davon liegt. Nach dieser 
Bewegung hebt er seinen Kopf und öffnet schließlich seine Augen, 
während Frau E. C. fragt, ob er von der Kamera gefilmt werde und wo 
sich die Kamera befinde. Dabei rollt er seine Augen von rechts außen 
zur Mitte, während er den Kopf stärker nach rechts neigt bis sein 
rechtes Auge innen und sein linkes mittig steht, so dass er mit seinem 
linken Auge direkt zur Kamera blickt. Dabei öffnet er seinen Mund, 
streckt die Zunge heraus und lächelt leicht. Nachdem C. seinen Kopf 
einmal stark nach rechts bewegt hat, rollen seine Augen nach links. Als 
er seinen Kopf dann wieder etwas weiter zur Mitte bewegt, so dass 
auch seine Augen mittiger stehen, schließt er seine Augen. 
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Bei dieser Teilsequenz gehe ich davon aus, dass C. von dem Moment 
an, in dem sein linkes Auge mittig steht und zur Kamera gerichtet ist, 
die Kamera mit eben diesem fixieren kann. Als Zeichen für einen visu-
ellen Kontakt verstehe ich auch, dass C. währenddessen lächelt und 
seinen Mund öffnet. Diesen Annahmen folgend würde nur ¼ Sekunde 
vergehen bis C. die Kamera fixiert, obwohl diese ca. 1 m von ihm ent-
fernt ist. Insgesamt würde der visuelle Kontakt dann 2 ¼ Sekunden 
dauern. Sein rechtes Auge ist während dieser Zeit nicht zur Kamera 
gerichtet. Da bei C.`s rechtem Auge ein Strabismus convergens 
diagnostiziert worden ist (s. Kapitel 4.3.1.1.1), scheint es mir 
unwahrscheinlich, dass er mit diesem Auge die Kamera fixiert. Dass C. 
überhaupt zur Kamera blickt, führe ich auf die Aufforderung seiner 
Mutter zurück.  
Nachdem Frau E. C. auffordert die Kamera zu zeigen, schließt er seine 
Augen, neigt seinen Kopf zum Boden und robbt ein kleines Stück nach 
vorne. Diese Aktion verstehe ich als Antwort auf die Aufforderung von 
Frau E., ihr die Kamera zu zeigen. Als Frau E. ihn auffordert “nur 
hinzugucken”, unterbricht er seine Vorwärtsbewegung. Erst nachdem er 
sich nicht mehr bewegt, hebt C. seinen Kopf erneut nach oben und 
öffnet seine Augen. Dabei sind seine Augen zunächst stark nach rechts 
außen gerichtet. Nach verschiedenen kleinen Kopfbewegungen, ist sein 
rechtes Auge stark nach innen gerichtet und das linke mittig, so dass 
ich davon ausgehe dass C. auch in diesem Teilabschnitt die Kamera 
mit seinem linken Auge fixiert. Als weiteres Zeichen für seine visuellen 
Anstrengungen verstehe ich, dass C. während des visuellen Kontaktes 
seine Augenbrauen hochzieht und seinen Mund öffnet. Eine Sekunde 
nachdem Frau E. C. dazu aufgefordert hat, macht er in dieser Position 
einen Luftkuss in die Richtung der Kamera. Direkt nach dem Kuss in die 
Richtung der Kamera verändert C. seine Augenposition nach oben, 
blickt nach links und schließt schließlich die Augen. Daher vermute ich, 
dass er direkt nach dieser Aktion seinen Blickkontakt zur Kamera 
wieder abbricht. Davon ausgehend, dass C. von dem Moment an die 
Kamera fixiert, in dem er die Augen öffnet bis zu dem Moment, in dem 
er den Luftkuss in die Kamera gemacht hat, dauert der Blickkontakt ca. 
2 ½ Sekunden.  
 
Nach dieser Sequenz fordert Frau E. C. zweimal auf “Winke- Winke” in 
die Kamera zu machen. Daraufhin robbt C. in die Richtung der Kamera. 
Diesen Vorgang begleitet Frau E. verbal, indem sie C. fragt, ob er zur 
Kamera gehe. Während dieses Vorganges hält C. seine Augen weit 
geschlossen und das Gesicht tief nach unten zum Boden geneigt. Ins-
gesamt benötigt C. für diese Aktion ca. 4 ½ Sekunden. 
 
Nachdem C. vorwärts gerobbt ist, befindet er sich unmittelbar vor der 
Kamera, die nur ca. 50 cm von ihm entfernt ist. Vor der Kamera 
angekommen, hebt C. seinen Oberkörper und legt den Kopf in den 
Nacken. Während C. seinen Kopf nach rechts bewegt, bringt er seine 
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Augen erneut in eine Position, in der das linke eher zentral und das 
rechte nach innen gerichtet ist. Dabei sagt er dreimal “Äh”. Auf diese 
Weise betrachtet C. die Kamera ca. 5 Sekunden lang, bevor er seine 
Augen wieder schließt. Auch in diesem Fall gehe ich davon aus, dass 
C. die Kamera aufgrund seiner Augenposition mit dem linken Auge 
fixiert. Dass C. die Kamera fixiert, wird meiner Einschätzung zufolge 
auch dadurch belegt, dass er währenddessen den Mund öffnet und 
lächelt. Sein “Äh” klingt genauso wie die Beschreibung von Frau E., 
wenn C. etwas bejaht. Ich verstehe dieses daher als Antwort auf die 
Frage seiner Mutter, ob er auf die Kamera zurobbe, die Frau E. 
unmittelbar zuvor gestellt hatte. 
 
Während C. seine Augen schließt und schließlich mit der gleichen 
Augenposition wieder öffnet, fragt ihn Frau E. zunächst, ob da die 
Kamera sei und dann, ob das die Kamera sei. C. beantwortet diese 
Fragen mit einem “Mmhh”, woraufhin Frau E. ihre Frage spezifiziert, 
indem sie ihn auffordert mit “Ja oder Nein” zu antworten. Schließlich 
bewegt sich C.`s linkes Auge etwas weiter nach innen, sein rechtes 
etwas nach oben und zur Mitte, bevor er seine Augen und seinen Kopf 
nach unten richtet. Der Blickkontakt dauert diesmal ungefähr eine 
Sekunde dauert. Schwer einzuschätzen ist jedoch, ob C. die Kamera 
noch fixieren kann, während sich sein linkes Auge nach innen bewegt 
oder ob er hier bereits den visuellen Kontakt verloren hat. Es lassen 
sich keine abtastenden Augenbewegungen beobachten. 
 
Nachdem C. ca. 5 Sekunden lang seinen Kopf zum Boden gerichtet 
und seine Augen geschlossen hält, hebt er noch einmal seinen Kopf in 
die Richtung der Kamera und öffnet seine Augen. Dabei stößt er ein 
lautes “Ahi” aus. Mit leicht nach rechts geneigtem Kopf, während beide 
Augen leicht nach innen gerichtet sind, betrachtet C. erneut die 
Kamera. Nach kleinen Kopfbewegungen verändert sich seine 
Augenposition bis er den Kopf wieder nach rechts wendet, so dass sich 
sein linkes Auge weiter zur Mitte bewegt, bevor er seine Augen schließt 
und den Kopf nach unten neigt. Auch hier gehe ich wieder davon aus, 
dass C. mit dem linken Auge fixiert, so dass er den Blickkontakt ca. 4 
Sekunden lang aufrecht hält.  
Interpretation der Handlungseinheit 
C. muss nicht lange suchen, um die Kamera zu finden. Vielmehr blickt 
er sehr schnell und sicher in die entsprechende Richtung, obwohl 
vorher nicht beobachtet werden konnte, dass C. dorthin geschaut hat. 
Auch für den eigentlichen Fixiervorgang benötigt C. nicht viel Zeit. 
Nachdem er den Kopf in die richtige Richtung gelenkt hat, rollt er seine 
Augen von rechts außen zur Mitte, so dass er wohl mit dem linken Auge 
die Kamera fixieren kann. Hierfür benötigt er nur ¼ Sekunde. Da bei C. 
ein Strabismus convergens des rechten Auges diagnostiziert worden 
ist, halte ich die Ausgangsstellung, bei der beide Augen nach rechts 
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außen gerichtet sind, für eher ungewöhnlich. Diese Augenposition 
sowie das sich anschließende Rollen der Augen zur Mitte lassen sich 
jedoch in der ausgewählten Sequenz zweimal beobachten: einmal, als 
C. zum erstenmal zur Kamera blickt und zum zweiten Mal, nachdem er 
ein kleines Stück nach vorne gerobbt ist, um erneut zur Kamera zu 
blicken. Aber auch schon bei der Handlungseinheit “Blaues Tuch” (s. 
Kapitel 4.3.2.1.1) konnte beobachtet werden, dass C. sein rechtes Auge 
immer wieder nach rechts außen bewegt. Ich gehe davon aus, dass C. 
seine Augen von rechts außen bis zur Mitte rollt, da er in dieser Position 
die optimale Blickposition erreicht und, indem sein linkes Auge ungefähr 
mittig steht, eine Fixierung möglich wird. Das Rollen der Augen 
erleichtert es C. wahrscheinlich, diese bestimmte Position zu finden. 
Vielleicht hilft C. der immer gleiche Ausgangspunkt bei der 
Orientierung, um seine eigene Stellung im Raum, seine eigene Position 
im Raum in Bezug zu den entsprechenden Gegenständen leichter 
einordnen zu können. So lässt sich an diesem Beispiel auch 
beobachten, dass C. seine Augen von rechts zur Mitte rollt, während er 
noch weiter von der Kamera entfernt ist. Als sich C. direkt vor der 
Kamera befindet, lässt sich diese Bewegung dagegen nicht mehr 
beobachten. Dies könnte die These stützen, dass C. vor allem bei 
vielen räumlichen Informationen seine Augen rollt, um auf diese Weise 
einen bestimmten Gegenstand zu finden und seine eigene Position zu 
diesem zu bestimmen. Das Rollen von C.`s Augen könnte daher eine 
deutliche Suchstrategie sein, mit deren Hilfe C. sehr schnell Objekte 
entdecken kann, die, wie die Kamera, sogar einen Meter von ihm 
entfernt, in einer dunklen Ecke stehen können. 
 
Wenn C. seine Augen von rechts zur Mitte rollt, fällt über dies auf, dass 
er dabei immer auch seinen Kopf bewegt. Dadurch entsteht der Ein-
druck, dass C. durch entsprechende Kopfbewegungen versucht seine 
Augen in eine bestimmte Position zu bringen. Bewegen sich die Augen 
dagegen ohne die entsprechenden Kopfbewegungen, scheint mir, dass 
C. stets seinen Fixierpunkt verliert und daher seine Augen schließt, um 
auf diese Weise erneut visuellen Kontakt aufzunehmen. Diese Beob-
achtung lässt zunächst vermuten, dass Augenbewegungen allein nur 
unsichere Informationen für C. liefern. Vielleicht fällt es ihm leichter 
seine eigenen Bewegungen zur Umgebung zu berechnen, wenn er 
dabei auch seinen Körper, d.h. seinen Kopf bewegt. Für wahrscheinlich 
halte ich es jedoch auch, vor allem aufgrund seiner allgemeinen moto-
rischen Schwierigkeiten (s. Kapitel 4.3.1.1.1), dass C. auf der 
okulomotorischen Ebene Schwierigkeiten hat. So könnte es sein, dass 
ihm gezielte Augenbewegungen sehr schwer fallen, so dass er seine 
Augenposition sicherer verändern kann, indem er seinen Kopf bewegt. 
Vielleicht irritiert ihn zusätzlich, dass seine Augen nicht die gleiche 
Stellung aufweisen, sondern bei seinem rechten Auge ein 
Innenschielen besteht. Gerade durch die Schielstellung kann es nicht 
zu einer Konvergenz kommen, so dass C. auch aufgrund dessen 
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Schwierigkeiten haben könnte Entfernungen einzuschätzen. Indem er 
seinen Kopf bewegt, bewegen sich die vorderen Linien im Raum stärker 
als die hinteren, so dass ihm dadurch ein Suchvorgang erleichtert wird, 
indem sich ein Gegenstand deutlicher vom Hintergrund abhebt. 
 
Obwohl C. die Kamera nach der Aufforderung von Frau E. bereits in 
einer Entfernung von einem Meter in einer dunklen Ecke entdeckt hat, 
reduziert C. den Abstand zur Kamera, indem er darauf zurobbt. Dies 
macht er auch, obwohl seine Mutter ihn ausdrücklich darauf hinge-
wiesen hat, dass er nur schauen bzw. “Winke- Winke” in die Kamera 
machen soll. Da er sonst stets den Aufforderungen seiner Mutter folgt, 
gehe ich in diesem Zusammenhang davon aus, dass C. gezielt zur 
Kamera robbt, um diese genauer zu erkunden. So findet, sobald C. 
unmittelbar vor der Kamera angelangt ist, der längste Blickkontakt mit 5 
Sekunden Dauer statt. Scheinbar erhält C. trotz seiner Hyperopie in der 
Nähe sicherere und detailliertere Informationen als aus der Distanz. So 
könnte es sein, dass er durch die aktive Akkomodation auch in der 
Nähe scharfe und deutliche visuelle Bilder erhält (s. Kapitel 4.3.2.1.1.3). 
Des Weiteren ist es jedoch auch möglich, dass in der unmittelbaren 
Nähe zur Kamera unwichtige Hintergrundinformationen ausgeblendet 
werden, so dass C. seine Aufmerksamkeit leichter auf das Objekt 
fokussieren kann.  
 
Für erstaunlich erachte ich des Weiteren, dass C. extra bis zur Kamera 
robbt, obwohl dies ganz offensichtlich sehr anstrengend für ihn ist und 
auch viel Zeit beansprucht (4 ½ Sekunden), er dann aber die Kamera 
zwar intensiv betrachtet, diese jedoch weder visuell noch taktil abtastet. 
Eine Erklärung für diese Beobachtung könnte sein, dass C. das Objekt 
nicht visuell abtastet, da er sonst befürchten muss, dass er durch die 
abtastenden Augenbewegungen sein Ziel aus den Augen verliert. Taktil 
untersucht C. auch in anderen Situationen (z.B. Stuhlbein) nur sehr 
zögerlich Objekte, so dass davon auszugehen ist, dass er, vielleicht 
auch aufgrund seiner Spastik, über seine Hände keine verlässlichen, 
differenzierten Informationen erhält. Eventuell besteht bei C. sogar eine 
Stereoagnosie, so dass er Gegenstände alleine durch Betasten nicht 
erkennen kann. Um das Stuhlbein bzw. den Abstand zum Stuhlbein zu 
erfahren, streckt er stattdessen seine Zunge heraus und leckt an dem 
Bein. Auch seine Spielgegenstände räumt er mit dem Mund in seine 
Kiste, so dass er orale Informationen scheinbar deutlich bevorzugt. 
Damit stellt sich natürlich die Frage, weshalb C. die Kamera nicht oral 
erkundet. Denkbar ist hier, dass der Abstand zur Kamera, da sich die 
Beobachterin zurückbewegt hat, zu groß ist, um diese oral zu erkunden. 
Vielleicht erkennt C. die Kamera auch als fremdes, nicht vertrautes 
Objekt, das er deshalb nicht oral erkunden möchte. 
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5 Beurteilung des Untersuchungs-
verfahrens 
In der Arbeit sollte ein Untersuchungsverfahren entwickelt und erprobt 
werden, mit dem es möglich wird, die Daten der Um- und Mitwelt, die 
Wechselbeziehungen zwischen den alltäglichen und natürlichen Hand-
lungen der Kinder mit CVI und den jeweiligen materiellen, räumlichen 
und sozialen Umweltbezügen qualitativ zu erfassen und zu beschreiben 
(s. Kapitel 3.1). Damit stellt die Untersuchung den Versuch dar, ein 
Konzept zu entwickeln, mit dessen Hilfe, durch die Berücksichtigung 
der Umwelt, der Person- Umwelt- Interaktion sowie der natürlichen und 
sinnhaften Handlungen der Kinder, neue bzw. andere 
Deutungsmöglichkeiten und Hypothesen bezüglich der Bedingungen für 
die Entstehung ihrer Handlungstendenzen entwickelt werden können. 
Auf diese Weise sollen neue Entwicklungsdimensionen eröffnet und 
das Theoriedefizit der bisherigen Forschungen überwunden werden, 
um eine höhere Passung zwischen dem aktuellen Förderbedarf auf der 
einen Seite und den Fördermöglichkeiten bzw. -angeboten auf der 
anderen Seite zu erreichen (s. Kapitel 2.3.7). Vor diesem Hintergrund 
sollen in den folgenden Abschnitten die Möglichkeiten und Grenzen der 
verwendeten Untersuchungsinstrumente sowie der Untersuchungs-
ergebnisse untersucht werden.  
5.1 Untersuchungsinstrumente 
Beobachtungsbogen 
Mit Hilfe der Beobachtungsbögen wurde es mögliche sämtliche 
Aktionen sekundengenau darzustellen und auch kleinste Verände-
rungen zu berücksichtigen. Mit Hilfe der Balkendiagramme ließen sich 
die verschiedenen Aktionen sowie deren Dauer gut überblicken, so 
dass Veränderungen und Verbindungen der verschiedenen erhobenen 
Informationen in den unterschiedlichen Situationen schnell entdeckt 
werden konnten. Damit stellte der Beobachtungsbogen eine wertvolle 
Hilfe für die mikro- analytische Auswertung sowie die darauf 
aufbauende Interpretation der Einheiten dar.  
 
Bei sehr langen Beobachtungssequenzen (s. Kapitel 4.3.2.2) wurde der 
Überblick und damit die leichte Handhabbarkeit jedoch deutlich durch 
die Fülle der erhobenen Daten eingeschränkt. Aufgrund der vielfältigen 
und sehr detaillierten Registrierung wurden die Tabellen bei sehr 
langen Beobachtungseinheiten extrem lang und damit auch 
unübersichtlicher. Auch in den anderen Beispielen hat die Auswertung 
der Beobachtungsbögen z.T. einen erheblichen Zeitaufwand 
dargestellt, so dass mir der Beobachtungsbogen für den Einsatz bei 
einer größeren Anzahl zu untersuchender Kinder nicht besonders 
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geeignet zu sein scheint. Als Arbeitserleichterung könnte ich mir in 
diesem Zusammenhang ein speziell entwickeltes Computerprogramm 
vorstellen, welches die Daten nach bestimmten Kriterien, wie z.B. 
Blinzeln, einer bestimmte Augenstellung, sprachlichen Äußerungen 
o.ä., sortieren und darzustellen vermag. So könnte wesentlich effektiver 
versucht werden, verschiedene Zusammenhänge, Bedingungen und 
Korrelationen zu entdecken und auf ihre Bedeutung hin zu prüfen. 
 
Je nach Bedarf könnten dabei auch bestimmte Umweltbedingungen 
detaillierter untersucht werden, um z.B. Schwellenwerte festlegen zu 
können. So könnten z.B. die Lichtverhältnisse in Lux oder die 
Geräuschkulisse in Dezibel genau gemessen werden. Des Weiteren 
könnte der Abstand zu einem Element genau bestimmt und schließlich 
einzelne Thesen auch in einer unbekannten Umgebung oder unter 
Zuhilfenahme spezieller Spielzeuge oder Testbatterien überprüft 
werden (s. Kapitel 5.2). 
 
Videoaufzeichnung 
Die Videoaufzeichnung hat sich als wichtigstes und aussagekräftigstes 
Untersuchungsinstrument erwiesen. Die picture- in- picture Darstellung 
ermöglicht es besonders gut einen Überblick über die Gesamtsituation 
zu erhalten und gleichzeitig kleinste Veränderungen der Augen bzw. 
des Gesichtes aufzunehmen. Durch die gleichzeitige Aufnahme von 
Aktionen in der Umgebung und dem close-up der Augen können 
hervorragend Beziehungen erkannt und zugeordnet werden. So stellt 
das auf diese Art und Weise bearbeitete Videomaterial eine sehr 
effektive Methode dar das (visuelle) Verhalten der Kinder festzuhalten, 
deren Nutzen sich auch in anderen Kontexten (Therapien) erweisen 
könnte. 
 
Bei der Videoaufzeichnung hat sich auch die Möglichkeit der 
Reproduzierbarkeit der Aufnahmen bewährt, um sich immer wieder den 
Zusammenhängen einer Situation vergewissern zu können. So konnte 
ich die Erfahrung machen, dass sich hierdurch neue bzw. andere Ideen 
entwickeln konnten. Sehr wichtig ist in diesem Zusammenhang auch 
die Möglichkeit einer “slow motion” Wiederholung, bei der die Sequenz 
Bild für Bild analysiert werden kann. Gerade um die Augenbewegungen 
nachvollziehen zu können, ist eine solche Funktion unbedingt not-
wendig, um auch kleinste Veränderungen festhalten zu können. Hilf-
reich wäre es zudem, wenn es während der slow motion Darstellung 
möglich wäre, auch sprachliche Äußerungen zu verstehen, da eine 
exakte zeitliche Zuordnung sonst ungenau bleiben muss.  
 
Eingeschränkt wurde die Aussagekraft der Videoaufnahmen vor allem 
durch technische Probleme. So stellte es sich für mich immer wieder als 
besonders schwierig dar, eine Position zu finden, von der aus die 
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Kinder zentral gefilmt werden können. Vor allem wenn die Kinder ihre 
Blickposition rasch geändert haben, war es für mich kaum möglich, 
ihnen sofort mit der Kamera zu folgen (s. Kapitel 4.1.2.1; Anhang 
7.2.21; 4.3.2.1; Anhang 7.1.2.3). Des weiteren kam es immer wieder zu 
trade- off`s, weil die Kinder z.B. einen Arm bzw. eine Hand vor die 
Augen gehalten (s. Kapitel 4.1.2.1; 4.1.2.2) oder sie die Augenlider weit 
geschlossen haben, so dass sich ihre Augenstellung nicht länger 
beobachten ließ (s. Anhang 7.1.2.3; 7.2.2.4), die 
Beleuchtungsverhältnisse ungünstig waren (s. Kapitel 4.1.2.1; 4.1.2.2), 
die Aufnahme aufgrund meiner eigenen Bewegungen verwackelten (s. 
Kapitel 4.2.2.1; Anhang 7.3.2.3) oder die Bilder unscharf waren, da sich 
die Distanz zwischen mir und dem Kind verändert hat (s. Anhang 
7.2.2.1; 4.2.2.1; Anhang 7.2.24; Anhang 7.3.2.3). Als ein weiteres 
Problem stellte sich im Nachhinein heraus, dass der Aufnahmebereich 
teilweise nicht ausreichend war. So konnte ich die Standkamera nicht 
immer rechtzeitig entsprechend positionieren, wenn das Kind seinen 
bisherigen Spielbereich verlassen hat bzw. konnte nicht verhindern, 
dass der Blickbereich dann durch Gegenstände verdeckt wurde (s. 
Kapitel 4.1.2.3). Auch habe ich mich immer wieder aus dem 
Aufnahmebereich der Standkamera herausbewegt (s. Kapitel 4.3.2.2; 
Anhang 7.3.2.3), so dass die Berücksichtigung meiner Aktionen 
während der Beobachtung erheblich erschwert wurden. Des Weiteren 
ist z.B. bei A. eine Kugel, nach der er greift, aus dem Aufnahmebereich 
gerollt (s. Kapitel 4.1.2.3) und bei Kind C. konnte der Bodenbereich 
nicht aufgenommen werden, so dass sich seine Arm- sowie die 
Türbewegungen nicht vollständig erschließen ließen (s. Kapitel 7.3.2.3). 
Eine besondere Schwierigkeit ergab sich bei A., der sich sehr schnell 
und viel bewegt hat. Um seinen Bewegungsraum nicht einzuschränken 
musste ich versuchen, ihn aus einer größeren Distanz zu filmen. Um 
aber trotzdem die Augenbewegungen filmen zu können, musste ich den 
Zoom benutzen. Aufgrund von A.`s ständigen und schnellen Bewe-
gungen und meinem besonders eingeschränkten Bildausschnitt kam 
es, vor allem bei den Aufnahmen im Garten, daher regelmäßig zu 
trade- off`s.  
 
Zunächst führe ich diese Probleme auf meine mangelnde Erfahrung mit 
dem technischen Equipment zurück. Zwar habe ich vor Beginn der 
Aufnahmen an einem Videokurs teilgenommen, in dem ich mit den 
verschiedenen technischen Gegebenheiten vertraut gemacht wurde, 
doch halte ich es für dringend ratsam beide Kameras von einem 
professionellen Team führen zu lassen. Auf diese Weise könnte 
zunächst der Druck auf eine Person, zwei Kameras zu lenken, 
gedämmt werden, und stattdessen mehr Ruhe für eigene Beob-
achtungen in den Situationen eingeräumt werden. Dadurch könnten 
Fehler, die maßgeblich durch die Doppelbelastung provoziert worden 
sind, reduziert und sicherlich konstantere und qualitativ höherwertige 
Aufnahmen erreicht werden. 
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Trotzdem würde ich weiterhin davon ausgehen, dass auch ein profes-
sionelles Kamerateam immer wieder die Augenbewegungen der Kinder 
verlieren würde. Um schließlich auch die Unsicherheiten zu reduzieren, 
wohin das Kind genau blickt, könnte ich mir gut den Einsatz einer Blick-
bewegungskamera vorstellen. Zur Aufzeichnung der Blickbewegungen 
kann z.B. ein NAC- Eye- Mark- Recorder verwendet werden, der nach 
dem Prinzip der Cornea- Reflexionsmethode funktioniert123. Da ein 
solches Modell aus einem skibrillenähnlichen Gestell mit integrierter 
Infrarot- Lichtquelle, Spiegeln, Linsen und einer Miniatur- Video- 
Kamera besteht, das Sichtfeld begrenzt wird, der Kopf des Kindes fixiert 
werden müsste und zudem die Justage viel Zeit sowie Verständnis von 
den Testpersonen verlangt124, habe ich mich im Vorfeld der 
Untersuchung zunächst gegen eine Blickbewegungskamera ent-
schieden, da hierdurch die natürliche Aufnahmesituation nachhaltig 
verändert worden wäre. Wenn es jedoch gelingen würde eine Kamera 
zu entwickeln, bei dessen Einsatz es auch bei frei beweglichem Kopf 
der Versuchsperson nicht mehr zu Messfehlern kommt, die sehr leicht 
zu tragen ist, das Sichtfeld nicht weiter einschränkt und bei der eine 
Justierung leichter vorgenommen werden kann, könnte ich mir den Ein-
satz einer solchen Blickbewegungskamera sehr gut vorstellen, um 
optimale Auswertungsbedingungen für die Untersuchung zu schaffen. 
 
Raumkarte 
Die entwickelte Raumkarte ermöglicht gemeinsam mit den Beschrei-
bungen einen guten Überblick über die jeweiligen Räumlichkeiten. 
Anhand der Visualisierung lassen sich die räumlichen Bedingungen 
sowie die vorgenommen Veränderungen leicht erfassen und 
entsprechende Schlussfolgerungen gezogen werden. Die Informationen 
könnten wohl noch umfassender genutzt werden, wenn die Karte auch 
Auskunft darüber geben würde, welche Raumbereiche dem Kind 
verschlossen sind und an welchen Orten es sich während der 
Aufnahme aufgehalten hat. Indem diese Wege und Möglichkeiten 
optisch nachvollzogen und in einer solchen Raum- Verhaltenskarte 
eingetragen werden, könnte u.a. leichter nachvollzogen werden, 
welches die bevorzugten Aufenthaltsbereiche, Spielgeräte o.ä. für das 
Kind sind, die dann wiederum in der Analyse entsprechend 
berücksichtigt werden könnten. 
 
                                            
123 “Bei der Cornea- Reflexionsmethode wird ein Lichtstrahl (Infrarot- Strahl) auf das Auge der 
Versuchsperson geleitet. Dieser wird von der Hornhaut (Cornea) reflektiert und mittels eines optischen 
Spiegel- und Linsensystems an eine Miniatur- Video- Kamera in Verbindung mit einem Interface 
(Camera- Controller ... weitergeleitet. In dem entstandenen Signal ist die räumliche Zuordnung der 
Blickbewegungen von Koordinaten enthalten” (Kampmeier 1997, S. 165/ 166) 
124  Für eine exakte Justage müssen zunächst die Pupillen gefunden werden, wofür die Testpersonen 
geradeaus blicken müssen. Danach dürfen sich diese weder bewegen noch sprechen und sollen 
schließlich der Aufforderung durch den bzw. die Testerin folgen einen bestimmten Ort zu fixieren, um 
schließlich eine genaue Justierung vornehmen zu können (vgl. Kampmeier 1997, S. 181). Ein solches 
Verständnis sowie die Befolgung der Handlungsaufforderungen wäre von den drei von mir beobach-
teten Kindern nicht zu leisten gewesen. 




Die Informationsgespräche mit den Bezugspersonen haben mir 
wesentlich dabei geholfen, die beobachteten Situationen zu beurteilen 
und neue Erklärungsansätze zu entwickeln (s. Kapitel 2.3.7). Als 
wesentliche Grundlage für die Interpretationen sowie für die Gestaltung 
der Aufnahmen würde ich diese Gespräche noch intensivieren. Hilfreich 
wäre in diesem Zusammenhang sicherlich die Erstellung eines 
Fragebogens, der bereits im Vorfeld den Bezugspersonen zugesendet 
und von diesen ausgefüllt werden könnte. In einem anschließenden 
Gespräch könnten dann auf dieser Grundlage Missverständnisse und 
Nachfragen geklärt und die Themen, unter Zuhilfenahme eines 
Interviewleitfadens, ausgewertet werden. Die Aufnahme mit einem 
Kassettenrecorder könnte dabei die anschließende Auswertung 
wesentlich erleichtern. Darüber hinaus würde ich die Kenntnisse der 
Bezugspersonen sowohl während der Aufnahmen als auch bei der 
Interpretation ausgiebig einbeziehen wollen. 
5.2 Untersuchungsergebnisse 
Transparenz 
Einer der gewichtigsten Vorteile des Untersuchungsverfahrens liegt 
sicherlich in seiner durchgehenden Transparenz. Nach der mikroana-
lytischen Gliederung der Aktivitäten im Beobachtungsbogen, wurden 
aus den kleinen unter Berücksichtigung der weiteren erhobenen Daten 
größere Handlungseinheiten gebildet, die beschreiben wann, wie lange 
und wie das beobachtete Kind sein Sehvermögen einsetzt und worauf 
sich dieses bezieht bzw. ob und auf welche nicht- visuellen Aktivitäten 
es zurückgreift. Mit dieser Vorgehensweise wurde es erstmals möglich 
argumentativ zu begründen aufgrund welcher Erkenntnisse geschluss-
folgert werden kann, welches ein Sehvorgang ist und welcher nicht, so 
dass sämtliche Schlussfolgerungen an jeder Stelle nachvollziehbar und 
transparent sind. Ein Nachdenken darüber, was als visueller Prozess 
verstanden werden könnte, hat sich bei dem Versuch als extrem 
hilfreich erwiesen, individuelle Unterschiede zu berücksichtigen und 
sich einem Verständnis der bisher weitgehend unbekannten 
Handlungsstrategien der Kinder mit CVI zu nähern, da auf keinerlei 
feste Kategorisierungen und Zuschreibungen wie light gazing oder 
Flickering (s. Kapitel 2.3.2.3) zurückgegriffen werden musste. Mit Hilfe 
der Transparenz des entwickelten Untersuchungsverfahrens konnte 
daher eine individuelle Bedeutungszuweisung der Verhaltensweise 
erheblich erleichtert werden. 
 
Variabilität 
Das Untersuchungsverfahren zeichnet sich auch durch eine hohe 
Variabilität und Flexibilität aus. Neben der Möglichkeit sämtliche 
5 Beurteilung des Untersuchungsverfahrens 242 
 
 
erhobenen Daten jederzeit zueinander in Bezug zu setzen und damit 
verschiedenste Begründungszusammenhänge zu liefern, lässt es sich 
auch sehr variabel bezüglich der Handlungseinheiten gestalten, die 
beobachtet werden sollen. Während bei den beschriebenen Kindern nur 
Greif-, Erkundungs-, Such- und Verfolgungsvorgänge untersucht 
worden sind, lassen sich meines Erachtens beliebig viele andere 
Einheiten wählen und entsprechend untersuchen. Im Rahmen der von 
mir gesammelten Erfahrungen scheinen mir in diesem Zusammenhang 
vor allem die Fortbewegung im Raum sowie bewusstes Sehen 
besonders interessante und vielversprechende Beobachtungseinheiten 
darzustellen. Bei einer entsprechenden Anzahl von Kindern, die 
diesbezüglich beobachtet werden, könnte dann auch versucht werden, 
generalisierende Aussagen zu treffen bzw. Gruppierungen bezüglich 
bestimmter Handlungstendenzen bei Kindern mit CVI vorzunehmen. 
 
Darüber hinaus könnte das Verfahren dahingehend variiert werden, 
dass bestimmte Beobachtungen durch weiterführende Untersuchungen 
vertieft und damit exaktere Beobachtung ermöglicht werden. In diesem 
Zusammenhang ist es gut vorstellbar, dasselbe Verfahren unter 
bestimmten Fragestellungen durchzuführen bzw. gezielt zu wieder-
holen. Genauer untersucht werden könnte z.B. in welcher Entfernung 
ein Kind bestimmte Gegenstände noch sehen kann oder wie stark ein 
Kontrast mindestens sein muss, um von einem Kind noch erkannt 
werden zu können. Hierfür könnten die Spielsituationen entsprechend 
verändert und moduliert werden, um Schwellenwerte festlegen zu 
können. Des Weiteren ist es auch denkbar, dass spezielle Spielsachen 
oder Tests spielerisch eingeführt werden, die eine exakte Bestimmung 
einzelner visueller Aktivitäten erleichtern können125. Schließlich könnten 
einzelne Beobachtungen auch durch klinische Untersuchungen bestä-
tigt, ergänzt oder verworfen werden. Hierbei ist speziell an klinische 
Methoden zur Feststellung des Gesichtsfeldes, des fixierenden Auges 
sowie des Netzhautareals, mit dem fixiert wird, zu denken, die durch 
das bisher entwickelte Verfahren nur sehr vage bestimmt werden 
konnten (s. Anhang 7.1.2.3; Anhang 7.2.2.1). 
 
Beobachtungen im Alltag 
Zudem ist es mit dem Untersuchungsansatz möglich, die natürlichen, 
alltäglichen und nicht regulierten Handlungen der Kinder zu 
beobachten. Tatsächlich hat sich herausgestellt, dass die drei 
beobachteten Kinder während der Aufnahmen ihren auch sonst bevor-
zugten Aktivitäten nachgegangen sind (s. Kapitel 4.1.1.2; 4.2.1.2; 
4.3.1.2), so dass davon auszugehen ist, dass auf diese Weise am 
ehesten individuelle Vorlieben, Interessen sowie Handlungsstrategien 
beobachtet werden können. Des weiteren zeigten sich A., B. und C. 
                                            
125  zu denken wäre hierbei z.B. an den Lea Symbol Test, Hiding Heidi Test, Heidi Expression Test, Lea 
Puzzle, PV- Rechteck, PV- Briefkasten oder Lea Gratings (Hyvärinen 2002 Internet Adresse) 
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während der Aufnahmen hoch motiviert und konzentriert, ohne 
besondere Scheu vor der Kamera bzw. mir zu zeigen, was sicherlich 
auch als Vorteil im Gegensatz zu den klinischen Untersuchungs-
methoden gewertet werden kann.  
 
Entwicklung neuer Erklärungsansätze und Denkräume 
Zunächst kann meine Studie durch die geringe Anzahl der 
beobachteten Kinder nur den Charakter einer Feldstudie haben. Meine 
Ergebnisse sollen daher nicht mit den medizinischen Ergebnissen 
gleichgestellt werden. Vielmehr soll geprüft werden, ob das entwickelte 
Verfahren die Möglichkeit bietet neue Denk- und Handlungsräume bzgl. 
Der Handlungsstrategien der betroffenen Kinder zu eröffnen.  
 
Gerade die Tatsache, dass bei dem entwickelten Verfahren auch die 
nicht- visuellen Handlungen der Kinder sowie die 
Umgebungsbedingungen berücksichtigt werden können, erweitert das 
Interpretationsspektrum erheblich. So kann am ehesten der Gefahr 
entgegengewirkt werden, sich bei der Beobachtung einseitig auf die 
visuellen Aktivitäten zu konzentrieren, und andere, für das Kind viel 
wesentlichere Strategien, zu übersehen. Diese These möchte ich im 
Folgenden anhand einiger Beispiele erläutern. 
 
Wenn sich ein Kind z.B. besonders an Geräuschen orientiert, um seine 
Position bzw. die der Elemente im Raum zu erkennen, oder sich 
vornehmlich über taktile, orale oder olfaktorische Informationen ein Bild 
von einem Element macht, scheint es mir sehr wesentlich zu sein, sich 
Gedanken darüber zu machen, inwiefern visuelle Informationen in 
diesem Zusammenhang überhaupt für das Kind von Bedeutung werden 
können. Gerade wenn einige Kinder Schwierigkeiten zeigen, verschie-
dene Informationen zu einem Gesamtbild zu integrieren (s. Kapitel 
4.3.2.2), sollten die bisher entwickelten Orientierungsstrategien nicht 
ohne eine genaue Prüfung zugunsten visueller Strategien verworfen 
werden. Vielmehr sollte genau geprüft werden, in welchen Momenten 
das Kind sein Sehvermögen einsetzt und wann nicht, um davon 
ausgehend die bereits entwickelten Strategien zu erweitern bzw. zu 
vernetzen oder gegebenenfalls neue Angebote zu machen. So könnten 
bei Kindern, die zunächst über sprachliche Erläuterungen, taktile, 
auditive oder orale Informationen ein Element identifizieren und dieses 
dann versuchen mit dem entsprechenden visuellen Bild zu verbinden 
(s. Kapitel 4.3.2.2), der Identifikationsprozess nachhaltig gestört anstatt 
gefördert werden, wenn sie angehalten werden die Elemente rein 
visuell zu erkennen.  
 
Während der Greifvorgänge können A., B. und C. den Blickkontakt 
durchaus aufrecht halten. Gerade C. bricht den Blickkontakt jedoch 
trotzdem regelmäßig ab (s. Kapitel 4.1.2.1; Anhang 7.2.2.1; 4.3.2.1). 
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Während den medizinischen Ergebnissen zufolge Kinder mit CVI meist 
während des Greifvorganges ihren Blick abwenden, wird es hier 
möglich, genauer zu differenzieren, in welchen Situationen ein Kind 
seinen Blick abwendet und in welchen es seinen Blick hinwendet. In 
diesem Beispiel wäre es möglich, dass eine vertraute Umgebung, ein 
großes Objekt, wenig Hintergrundinformationen sowie eine über-
schaubare Situation (s. Anhang 7.2.2.1) die visuelle Kontrolle während 
des Greifvorganges erleichtern können. Auf diese Weise könnten dann 
die Umgebungsbedingungen so gestaltet werden, dass es einem Kind 
besonders gut möglich ist einen längeren Blickkontakt zu halten. 
 
Aus dem Situationszusammenhang heraus können auch Aktionen wie 
Blinzeln, das bisher vor allem als Blendungsempfindlichkeit verstanden 
wurde, Lichtstarren oder das Wegrollen der Augen eine andere 
Bedeutung erhalten. So scheint C. nicht zu blinzeln, wenn er ins Helle 
schaut, sondern vor allem dann, wenn er vom Hellen ins Dunkle schaut 
oder ein Element fixiert (s. Kapitel 4.3.2.1). Es wird daher davon 
ausgegangen, dass ihm das Blinzeln beim Versuch, scharfe Bilder zu 
erhalten, helfen kann. Während der ersten These zufolge versucht 
werden müsste, durch verdunkelte Gläser das Blendungsempfinden 
von C. zu reduzieren, könnte das Blinzeln bei der zweiten These auf 
einen visuellen Kontakt verweisen und so Hinweise auf die visuellen 
Aktivitäten gestatten. Auch wenn B. z.B. immer wieder zum hellen 
Terrassenfenster blickt, würde dies, aufgrund der bisherigen Literatur, 
sicherlich als Lichtstarren bezeichnet werden. Da B. diese Aktionen in 
den beobachteten Sequenzen vor allem dann einsetzt, wenn sie sich 
über längere Zeit oder sehr intensiv visuell mit einem Element 
beschäftigt hat, könnte es ebenso als Ruhepunkt verstanden werden, 
von dem aus B. neue Energien für die weitere visuelle 
Auseinandersetzung sammelt (s. Kapitel 4.3.2.1; 4.3.2.2). Statt die 
“unsinnige” Aktion des Lichtstarrens möglichst reduzieren zu wollen, 
könnte statt dessen der Blick zu Fenstern o.ä. als Ruhevorgang 
akzeptiert werden, so dass sicherlich eine längere Konzentration 
möglich wird, wenn nicht von außen versucht wird, diesen Vorgang zu 
unterdrücken. Vor allem A. und C. bewegen ihre Augen immer wieder 
stark nach außen, so dass vermutet werden könnte, dass sie auf diese 
Weise den Blickkontakt unterbrechen. Meinen Beobachtungen zufolge 
ist es jedoch durchaus denkbar, dass diese Aktion gerade zum Fixier-
vorgang zählt. So scheint C. besonders weiter entfernte Elemente 
durch das Rollen der Augen von außen zur Mitte leichter finden zu 
können (s. Kapitel 4.3.2.2.). Indem die Handlungen der Kinder nicht 
länger als gestörte, ontogenetische Gegebenheit verstanden, sondern 
die Umgebungsbedingungen in ihrer Relevanz für die sinnvollen 
Handlungen berücksichtigt werden, können somit neue 
Bedeutungszuweisungen getroffen und alternative Verständniswege 
eröffnet werden (s. Kapitel 2.3.7). 
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Um solch vielfältige Bedingungen bei der Analyse entsprechend 
berücksichtigen und zu adäquaten Handlungsvorschlägen gelangen zu 
können, scheint es mir aber unbedingt notwendig, die Auswertung der 
Beobachtungen unter Berücksichtigung verschiedener Perspektiven 
und Hintergründe vorzunehmen. 
 
So habe ich bei den Auswertungen und Interpretationen stets versucht, 
Rücksprache mit verschiedenen Professionellen wie einer Orthoptistin, 
einer Augenärztin oder Sehgeschädigtenpädagoginnen und -
pädagogen zu halten (s. Kapitel 3.3.5.3). Aufgrund dieser anregenden 
Gespräche würde ich unbedingt empfehlen, die Analyse dieses 
Beobachtungsverfahrens nur im transdisziplinären Team vorzunehmen. 
Ein solches Team könnte meines Erachtens u.a. aus Ergotherapeuten, 
Motopäden, Orthoptisten und Neurologen bestehen, um möglichst 
vielgestaltige und umfassende Lösungsvorschläge bieten zu können. 
Dabei sollten auch unbedingt die Eltern bzw. langjährige Vertraute des 
Kindes miteinbezogen werden, da diese meinen Erfahrungen zufolge 
über zahlreiche Informationen und Vergleichspunkte verfügen, die bei 
der Konstruktion von Handlungsstrategien unbedingt berücksichtigt 
werden sollten. Zudem können sie besonders sicher z.B. Erschöpfungs-
zustände (s. Kapitel 4.3.2.2) oder Ablehnungsaktionen ihres Kindes 
erkennen und damit die Interpretation wesentlich erleichtern bzw. dabei 
helfen, Aufnahmesituationen möglichst entspannt zu gestalten. So 
könnte ich mir vorstellen, dass sich ein solches Team gemeinsam das 
Video anschaut, zunächst jeder für sich Notizen und Vorschläge 
sammelt, die anschließend direkt diskutiert werden. Bei bestimmten 
Problemen oder Ideen könnten dann noch, je nach Bedarf, weitere 
Experten hinzugezogen werden. So könnten z.B. Spezialisten auf dem 
Gebiet der Autismusforschung dazu beitragen, einige Handlungen der 
Kinder mit CVI im Hinblick auf ihren Erfahrungshorizont zu diskutieren 
(s. 4.2.2.1; 4.3.2.2; Anhang 7.2.2.4). Indem durch die jeweiligen 
Sichtweisen auf die Handlungen des Kindes verschiedene Perspektiven 
hervorgebracht werden, verschaffen solche Bemühungen die 
Möglichkeit, den Blick auf vielfältige Erklärungen und Verständniswege 
zu lenken, deren Ähnlichkeiten und Unterschiede gemeinsam diskutiert 
werden können. 
 
Um neue Denkräume zu erschließen, sollte die Beobachtung zudem 
nicht, wie bei den bisher angeführten Falldarstellungen, eine Moment-
aufnahme darstellen. Vielmehr sollte ein Kind, wie dies eigentlich auch 
den ökopsychologischen Ideen entspricht (s. Kapitel 3.2.2.), über einen 
längeren Zeitraum (z.B. über zwei Jahre) in regelmäßigen Abständen 
beobachtet werden. Auf diese Weise können am ehesten Entwicklungs-
verläufe und Handlungsstrategien festgestellt sowie schwankende 
Tagesformen eingeschätzt werden. Schließlich bietet eine 
Langzeitbeobachtung auch die Möglichkeit, bereits aufgestellte Thesen 
zu überprüfen bzw. zu verwerfen und Veränderungen auszuprobieren. 
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Meines Erachtens stellt das auf diese Weise erweiterte und verbesserte 
Verfahren eine gute Möglichkeit für eine differenzierte Analyse der 
Bedingungszusammenhänge dar, auf dessen Grundlage neue Inter-
pretationen und Handlungsvorschläge erarbeitet werden können. Indem 
auf diese Weise die visuellen Aktivitäten in einen Gesamt-
zusammenhang gestellt werden, können neue Korrelationen und Ver-
bindungen zu den unterschiedlichen Bedingungen hergestellt und somit 
neue Denkarten sowie neue Erkenntnisse eröffnet werden, auf deren 
Grundlage wiederum Veränderungen möglich werden. Zwar können 
aufgrund der geringen bisherigen Erfahrungswerte keine endgültigen 
und eindeutigen Ergebnisse geliefert werden, doch wird anhand der 
drei Fallbeispiele durchaus deutlich, dass sich mit Hilfe des Unter-
suchungsverfahrens vielfältige neue Verständniswege ergeben, die in 
weiteren Untersuchungen vertieft werden könnten.  
5.3 Ausblick 
Mit der zusammenfassenden und interpretierenden Kritik sollte verdeut-
licht werden, dass der Versuch, sich mit Hilfe des Untersuchungsver-
fahrens dem Phänomen von CVI im Kindesalter aus einer ökopsycho-
logischen Perspektive zu nähern, durchaus vielversprechende und 
neuartige Perspektiven eröffnen kann, gleichzeitig aber die Rahmenbe-
dingungen im Hinblick auf das, was transportiert werden soll, verbessert 
werden können und sollten. Werden die methodischen und technischen 
Verbesserungsvorschläge in der Konzeptualisierung berücksichtigt, 
könnte das auf diese Weise verbesserte Verfahren meiner Ein-
schätzung zufolge bei der Beobachtung und Feststellung individueller 
Handlungsstrategien sehr hilfreich sein, die bei einer entsprechenden 
Anzahl von durchgeführten Untersuchungen, eventuell auch dazu 
dienen könnten, bestimmte Untergruppierungen innerhalb der Kinder 
mit CVI bestimmen zu können.  
 
Auf diese Weise sollte in weiteren Studien und Untersuchungen weiter-
hin intensiv versucht werden, das Phänomen CVI näher zu ergründen, 
um die Handlungen der Kinder besser verstehen und die Förderung auf 
die individuellen Strategien, Bedürfnisse und Wahrnehmungsmöglich-
keiten der Kinder abstimmen zu können. Nachdem das Phänomen CVI 
in einer einheitlichen Definition genau beschrieben worden ist, wäre es 
notwendig, bundesweit die Anzahl der Kinder mit CVI zu evaluieren, um 
Entwicklungen und Tendenzen aufzeigen zu können. In diesem 
Zusammenhang scheinen mir vor allem die folgenden Fragen von 
besonderer Relevanz zu sein 
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• Wie häufig tritt CVI im Vergleich zu anderen Sehschädigungen auf? 
Lässt sich die Tendenz bestätigen, dass CVI einen erheblichen 
Anteil innerhalb der Gruppe der Sehgeschädigten ausmacht? 
• Wo werden die Kinder mit CVI gefördert? Lassen sich Unterschiede 
in den einzelnen Bundesländern bezogen auf die Beschulung, die 
Betreuung durch Frühfördereinrichtungen etc. beschreiben? 
Welches sind deren zugrundeliegende Ursachen? 
• Welche weiteren Beeinträchtigungen treten bei den Kindern mit CVI 
auf? Lässt sich die Annahme, dass CVI besonders innerhalb der 
Gruppe der Kinder mit Mehrfachbehinderungen auftritt, verifizieren? 
• Zählen frühgeborene prozentual gesehen besonders häufig zu der 
Gruppe der Kinder mit CVI? 
• Wie hoch ist das Erfassungsalter? Ist es eventuell niedriger als bei 
okularen Sehschädigungen? 
• Handelt es sich bei dem Phänomen CVI um ein eigenes Phänomen 
oder stellen sich die je eigenen Ausprägungen so unterschiedlich 
dar, dass der Begriff CVI als übergeordnete Einheit mit ent-
sprechenden untergeordneten Gruppierungen verwendet werden 
sollte? 
• Welches sind die speziellen Bedürfnisse und Strategien der Kinder 
mit CVI?  
• Wie lassen sich die visuellen Kapazitäten sinnvoll erhalten, unter-
stützen und gegebenenfalls fördern? 
• Sind die von den Kindern gezeigten Handlungen und Strategien mit 
denen von Kindern mit anderen Beeinträchtigungen (z.B. Autismus) 
vergleichbar? 
• Gibt es einen besonders geeigneten Ort zur Förderung der Kinder 
mit CVI? 
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Areal 17 visueller Kortex 
B. Kind B 
BS Behavior Setting 
bzw. beziehungsweise 
C. Kind C 
ca. circa 
CHER Children`s Emergency Room; 
 Unfallambulanz für Kinder 
cm Zentimeter 
CP cerebral palsy, 
 Zerebralparese 
CPHV Centre Pédagogique pour Handicapés 
visuels;  
Pädadogisches Zentrum für Sehbehinderte 
CT computertomography; 
 Computertomographie 
CVI cortical/cerebral visual impairment, 
 kortikale/ zerebrale Sehschädigung 
d.h. das heißt 
DSM- IV Diagnostic and Statistical Manual of  
mental disorders- IV, 
Diagnostisches und statistisches Manual 
 psychischer Störungen 
DVM delayed visual maturation; 






ERP ereignisbezogene Hirnpotentiale 
et al. et alii,  
und andere 
etc. et cetera, 
 und so weiter 
evtl. eventuell 
f folgende (Seite) 
ff folgende (Seiten) 
FPL Forced- Choice Preferential Looking 
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IAS Inverse- Anton`s Syndrom 
ICD International Classification of Diseases; 
Internationale Klassifikation von Krankheiten 
ICF International Classification of  
Functioning, Disability and Health, 
Internationale Klassifikation der Funktions-
fähigkeit, Behinderung und Gesundheit 
CP intracranial pressure, 
 intrakranialer Druck 
i.d.R. in der Regel 
i.e. Id Est,  
 das ist 
IQ Intelligenzquotient 
LGN lateral geniculate body,  
seitlicher Kniehöcker 
LP Light Perception; 
 Lichtwahrnehmung 
LSD Lysergsäurediäthylamid 
NLP No Light Perception, 




MR mental retardation, 
 Geistige Behinderung 
MRI magnetic resonance imaging, 
 Kernspintomographie 
MRS magnetic resonance imaging, 
 Magnetresonanz- Spektroskopie 
MT mediotemporales Areal, V5 
n Stichprobengröße 
nm Nanometer 
o.ä. oder ähnliche/s 
o.g. oben genannte/r/s/n 
OPL Operant Preferentail Looking 
PeriMaprogram automated Perimetry for color recognition, 
 automatisierte Perimetrie zur Farberkennung 
PET Positron emission tomography, 
 Positronenemissionstomographie 
PVD Entwicklungsorientiertes Programm zur  
Förderung der visuellen Entwicklung 
PVL periventricular leucomalacia; 
 periventrikulare Leukomalazie 
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SIDS sudden infant death syndrome,  
 plötzlicher Tod im Kindesalter 
sog. sogenannte/s/r 




s.u. siehe unten 
syn synonym 
ROP Retinopathia pigmentosa 
Tab. Tabelle 
u.a. unter anderem/n, und andere/s 
UKW Ultrakurzwellen 
USTH University of Calabar Teaching Hospital, 
Universität von Calabar Ausbildungs-
 krankenhaus 
usw. und so weiter 
V1 primärer visueller Kortex 
V3 dritter visueller Kortex 
V4 vierter visueller Kortex 
V5 fünfter visueller Kortex 
VECP visual evoked cortical potentials, 
 visuell evozierte kortikale Potentiale 
VEP visual evoked potentials; 
 visuell evozierte Potentiale 
VEPM Visual evoked Potential Mapping 
VER Visual Evoked Responses; 
 visuell evozierte Antworten 
versch. verschiedene/r/n 
vgl. vergleiche 
VITC Vertical Interval Code 
VTR videotape recording, 
 Videoaufzeichnung 
WHO World Health Organisation; 
 Weltgesundheitsorganisation 
VIP Visually Impaired Program; 
 Programm für Sehgeschädigte 
vs. versus, 
 gegen 
z.B. zum Beispiel 
zit. zitiert 
ZNS Zentralnervensystem 
z.T. zum Teil 
